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1 INTRODUCTION 

L’insuffisance cardiaque (IC) est la troisième cause de mortalité cardio-vasculaire 

dans le monde 1. En 2009, la prévalence de l’IC était de 2,3% dans la population 

française adulte 2 et le taux global de mortalité était de 31.1 pour 100 000 personnes 

en 2010 3. La prise en charge de cette maladie est donc un enjeu majeur de santé 

publique.  

En présence d’une IC terminale symptomatique, il peut être nécessaire de recourir 

à une transplantation cardiaque (TC) ou une assistance circulatoire mécanique de 

longue durée soit dans l’attente d’une greffe cardiaque (Bridge to transplantation) soit 

définitive (Destination therapy). Les assistances circulatoires mécaniques de longue 

durée incluent les assistances ventriculaires et les cœurs artificiels 4. 

L’assistance ventriculaire gauche (AVG) permet d’assister le ventricule gauche 

en rétablissant le débit systémique et en diminuant la pré-charge. Les AVG sont 

indiquées soit dans l’attente d’une greffe cardiaque (Bridge to transplantation) soit 

définitives (Destination therapy). Elles permettent d’améliorer significativement la 

survie et la qualité de vie des patients 5. Les progrès réalisés ces dernières décennies 

ont permis de réduire significativement les complications associées aux AVG 4. 

En présence d’une IC sévère terminale symptomatique sous traitement médical, 

l’indication d’implantation d’une AVG doit donc être discutée par une équipe 

multidisciplinaire 6. La sélection et la prise en charge multidisciplinaire péri-

opératoire des patients permettent de réduire significativement la mortalité et la 

morbidité postopératoire 7.  

L’insuffisance ventriculaire gauche est associée de manière quasi-systématique à 

une insuffisance ventriculaire droite (IVD). L’IVD après implantation d’une AVG est 
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associée à une augmentation significative de la morbidité et de la mortalité 8. Il est 

donc nécessaire d’identifier les facteurs de risque d’IVD après implantation d’une 

AVG et de développer des stratégies péri-opératoires permettant de prévenir cette 

complication 9. 

L’objectif de cette étude était donc de déterminer les facteurs de risques péri-

opératoires d’IVD après implantation d’une AVG soit dans l’attente d’une 

transplantation cardiaque soit définitive. 
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2 RAPPELS 

2.1 DEFINITION DE L’INSUFFISANCE CARDIAQUE 

L’IC est définie par un ensemble de symptômes cliniques (dyspnée, asthénie, 

œdème des membres inférieurs) causés par une anomalie structurelle ou fonctionnelle 

cardiaque (valvulopathie, dysfonction de la fonction d’éjection du ventricule gauche) 

résultant d’une baisse du débit cardiaque ou une augmentation des pressions de 

remplissage 6. 

Les recommandations européennes de 2016 distinguent trois types d’IC 6 : 

· IC avec fraction d’éjection du ventricule gauche (FEVG) préservée : FEVG 

≥50% avec atteinte du remplissage du ventricule gauche (VG). 

· IC avec FEVG modérément altérée : FEVG entre 40-49%. 

· IC avec FEVG altérée : insuffisance cardiaque gauche typique caractérisée par 

une altération de la FEVG inférieure à 40%. 

 

L’ IC terminale est définie selon la société européenne comme 10 : 

· Des symptômes cliniques persistants : classe fonctionnelle de la NYHA III ou 

IV. 

· Un débit cardiaque diminué avec hypoperfusion périphérique. 

· Une dysfonction cardiaque avec : 

o Une FEVG < 30%, 

o Une anomalie du remplissage VG échocardiographique (pseudo-

normale ou restrictif), 



  30 

o Des pressions de remplissage augmentées en cathétérisme cardiaque 

droit : Pression artérielle pulmonaire occlusive (PAPO) > 16 mmHg ou 

résistance vasculaire pulmonaire (RVP) > 12 mmHg. 

· Une capacité fonctionnelle diminuée : périmètre de marche inférieur à 600 m 

ou VO2 max < 12 ml/kg/min. 

· Au moins une hospitalisation dans les 6 derniers mois. 

· Sous thérapie médicale maximale sans amélioration fonctionnelle. 

 

En présence d’une IC terminale symptomatique sous traitement médical 

optimal, la TC et/ou l’implantation d’une AVG doit être discutée afin d’améliorer la 

survie des patients et leur qualité de vie 6. 

 

2.2 ASSISTANCE VENTRICULAIRE GAUCHE DE LONGUE 

DUREE 

Les AVG sont des pompes mécaniques permettant de remplacer la fonction 

systolique du VG en rétablissant la perfusion systémique et la fonction diastolique du 

VG en diminuant la pré-charge. Depuis les premières descriptions d’une AVG par 

DeBakey en 1971 11, de nombreux systèmes ont vu le jour jusqu’à ce jour (Tableau 1).  
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Tableau 1 : AVG utilisées en Europe depuis 1998 12 

 

Ces systèmes ont évolué afin de permettre une implantation intra-thoracique 

ou intra-péricardique et sont alimentés par des batteries externes (Figure 1). 

 

A : HeartMate XVE ; B : PVAD Thoratec ; C : IVAD Thoratec ; D : HeartMate II ; 

 E : HeartMate III ; F : Heartware ; G : MVAD Heartware 

Figure 1 : Evolution de l’AVG vers la miniaturisation 12 

 

Il existe deux types d’AVG en fonction du flux généré : les pompes à flux 

pulsatile et les pompes à flux continu. Ainsi les AVG de 1ère génération étaient à flux 

pulsé (HeartMate XVE), puis sont apparues les AVG à flux continu de 2ème génération 
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avec pompe axiale (HeartMate II, Figure 2) et de 3ème génération avec pompe 

centrifuge (Heartware et HeartMate III). Les AVG de 3ème génération sont les AVG 

les plus implantées actuellement dans le monde. 

 

 

Figure 2 : AVG axiale à flux continu 13,14 

 

Les AVG centrifuge comme le Heartware® ou le HeartMate 3® (3ième 

génération) possèdent un mécanisme par lévitation d’un disque entre deux champs 

électromagnétiques. Le sang circule autour de ce disque en mouvement qui génère un 

effet « Coanda » permettant la circulation du sang avec potentiellement moins 

d’hémolyse et de contrainte par cisaillement qu’une pompe à flux axial (Figure 3) 

14,15. 

 

Figure 3 : AVG centrifuge de 3ème génération 14 

 

L’utilisation de l’un ou de l’autre type de pompe est sujette à controverse. Il 

est admis que les pompes à flux continu apportent une meilleure survie 16. Cependant 
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l’implantation des AVG à flux continu peut être associée à des complications telles 

que : une insuffisance aortique, des risques de thrombose artérielle et des risques 

hémorragiques 8,17–24. 

 

Après implantation d’une AVG à flux continu, le patient est exposé à cinq 

grandes complications : 

· Les complications hémorragiques : L’origine de ces saignements est au moins 

bi-factorielle, saignements qui sont favorisés par la nécessité d’une 

anticoagulation par anti-vitamine K (AVK) au long cours et la présence d’un 

facteur de Von Willbrand acquis 25,26. Par ailleurs même s’il est admis que le 

flux continu à un faible impact sur la mortalité, les conséquences à long terme 

de ce débit continu et son véritable rôle sur les hémorragies digestives restent à 

évaluer 27. 

· Les complications infectieuses : Elles correspondent essentiellement aux 

infections de câble qui surviennent chez 30 % des patients implantés à trois 

ans et également aux infections de la pompe en intra-thoracique 27.  

· Les complications neurologiques : Elles sont représentées par les accidents 

vasculaires cérébraux (AVC) ischémiques ou hémorragiques en relation étroite 

avec la nécessité d’un traitement anticoagulant au long cours. 

· Les thromboses de pompe : Depuis 2010 et la mise en évidence d’une 

importante série de thromboses de pompe 24,28, les centres experts 

recommandent le maintien d’un international normalized ratio (INR) au 

moins supérieur à 2 avec l’ajout d’un antiagrégant plaquettaire. Cette 

utilisation des thérapeutiques a permis de diminuer l’incidence des thromboses 

de pompe de 50 % 29. 
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· L’IVD post-implantation d’une AVG : On distingue deux formes d’IVD 30,31 :  

o L’IVD précoce qui survient dans les 30 jours, 

o L’IVD tardive qui survient 30 jours après l’implantation : la 

physiopathologie n’est pas bien établie mais il semble que 

1. Un ventricule droit (VD) habitué à un bas débit cardiaque peut 

subir un stress par une augmentation de la précharge trop 

importante que fournit l’AVG 32 

2. Le VD ne possède pas de remodelage inverse tel qu’il existe 

dans le VG 33, 

3. La déformation du septum inter-ventriculaire peut provoquer 

une dégradation du débit cardiaque droit et une fuite tricuspide 

importante 34. 

 

2.2.1 Physiologie du support par AVG 

L’AVG est constituée d’un système en série avec une canule d’entrée située 

dans le ventricule, une pompe mécanique puis une canule de sortie située dans l’aorte. 

Le but de ce montage est de décharger le VG et d’assurer un débit cardiaque. La 

pompe mécanique est une turbine à flux axial ou à flux centrifuge, selon les modèles.  

2.2.1.1 Relation pression-débit, post-charge et pré-charge 

Dans le cœur physiologique, il existe une différence de pression entre le VG et 

l’aorte : c’est la pression différentielle de pompe (PDP). Dans l’AVG, le débit de la 

pompe mécanique est inversement lié à cette différence de pression VG-Aorte. La 

valeur absolue de la PDP va permettre d’estimer le débit de la pompe mécanique. La 

PDP est d’autant plus élevée qu’une pression artérielle systémique est élevée, qu’une 



  35 

pression ventriculaire est basse ou l’inverse. De cette manière, on peut utiliser une 

courbe débit-volume en se basant sur la vitesse de pompe par mimétisme des courbes 

physiologiques de cœur normales selon Franck-Starling 13. Ces courbes seront 

différentes selon le type de pompe : axial ou centrifuge (Figure 4).  

 

Figure 4 : Estimation du débit de pompe par la pression différentielle de pompe 

 et la vitesse de rotation de la pompe 13 

 

Pour les pompes centrifuges, la courbe pression-débit est plus aplatie. Pendant 

la systole, la pompe est au débit maximal et pendant la diastole, la pompe est au débit 

minimal. C’est le débit en diastole qui va refléter le travail de la pompe car en systole 

ce travail sera facilité par la contraction cardiaque intrinsèque. C’est pourquoi les 

pompes centrifuges vont finalement générer une pulsatilité dépendante de la diastole 

et de la systole. La relation pression différentielle et courbe pression-débit caractérise 

la sensibilité de la pompe mécanique à la post-charge. Les pompes mécaniques sont 

donc 3 à 4 fois plus sensibles que le cœur normal (Figure 5). 
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Figure 5 : Relation pression différentielle de pompe et cycle cardiaque  

et impact sur le débit de pompe 13 

 

Le débit de sortie de l’AVG est dépendant de la pré-charge pour une vitesse de 

pompe spécifique. La pré-charge est fonction du remplissage du VG qui est déterminé 

par la pression intra-VG et la fonction du VD. Il est donc indispensable que le VD 

génère un débit cardiaque adéquat pour maintenir un remplissage VG et un débit de 

sortie d’AVG. Il a été établi que la pré-charge de l’AVG est moins sensible que la pré-

charge du VG 35. Il est aussi probable que la décharge ventriculaire soit plus efficace 

dans les assistances à flux pulsatile que continu 35,36. L’impact de l’importance de 

cette différence sur la survie et la qualité de vie reste à démontrer 13. 

Dans des conditions de pré-charge plus faible (hypovolémie ou dysfonction 

ventriculaire droite), la pression intra-VG est diminuée, ce qui augmente la PDP et 

induit une augmentation du débit de pompe. Les pompes centrifuges permettent de 

maintenir une différentielle fixe, ce qui permet d’éviter l’augmentation de ce débit et 

l’augmentation de l’aspiration de la canule d’entrée de l’AVG. Ce n’est pas le cas des 

pompes axiales qui créent une aspiration plus forte, jusqu’à induire une aspiration du 

septum inter-ventriculaire 13. 
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2.2.1.2 Interaction charge dépendance sur le débit cardiaque 

Comme dans la circulation normale, la pré-charge et la post-charge vont 

induire des changements importants sur le débit de pompe (Figure 6).  

 

Figure 6 : Débit de pompe selon les conditions de charge et décharge ventriculaire 13,37 

 

Dans une situation physiologique normale, (Figure 6 en haut à gauche), 

l’augmentation de la pré-charge a pour conséquence l’augmentation du débit 

cardiaque sans être vraiment sensible à la post-charge. Ce n’est pas le cas des AVG 

qui ont une sensibilité plus grande à ces variations de charge. Dans les pompes axiales 

telles que le HeartMate II® (Figure 6 en haut à droite), la baisse de la pré-charge ou 

l’augmentation de la post-charge entraîne une baisse rapide du débit de pompe. Dans 

les pompes centrifuges telles que le Heartware® (Figure 6 en bas), cette variation est 

un peu moins sensible et présente une sensibilité de flux mécanique un peu plus 

linéaire aux conditions de charge.  

La fréquence cardiaque est aussi impliquée dans l’augmentation du débit de 

pompe (Figure 7). Il est probable que l’augmentation de la fréquence cardiaque 
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permette une systole ventriculaire plus longue pour un débit de pompe plus élevé 38, 

mais cela n’est pas formellement démontré 39. 

 

Figure 7 : Courbes de pression VG et aortique selon le cycle cardiaque  

à l’exercice et au repos 38 

 

2.2.1.3 Interaction cœur natif et AVG 

Bien que l’on considère le débit de pompe de l’AVG comme continu, celui-ci 

n’est pas constant. Ce débit est dépendant de trois facteurs : la pré-charge, la post-

charge et la vitesse de pompe. La vitesse de pompe étant fixe, l’AVG est dépendante 

des conditions de charge. Les AVG actuelles n’adaptent pas leur vitesse de pompe en 

fonction des conditions de charge 13. 

2.2.1.3.1 Ventricule gauche et AVG 

La pré-charge est donnée par le VD, le débit cardiaque droit issu du VD et les 

résistances pulmonaires. Pour cette même pré-charge, le VG et l’AVG entrent en 

concurrence. Tous les paramètres qui seront altérés en amont du VG entraîneront un 

défaut de remplissage du VG induisant des phénomènes d’aspiration du septum inter-

ventriculaire par l’AVG et donc l’obstruction de la canule d’admission car la vitesse 

de pompe de l’AVG ne varie pas. Pour éviter ces événements d’aspiration, certaines 
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AVG vont diminuer leur vitesse de pompe jusqu’à une limite inférieure. Ces 

phénomènes se produisent dans le cas d’une IVD 40.  

Le but premier de l’AVG est de décharger efficacement le VG et de rétablir un 

débit systémique. Cette décharge du VG induit une baisse du volume VG, mais aussi 

une baisse de la PAPO dès la mise en route de l’AVG 41,42. Ces phénomènes de 

décharge du VG s’accompagnent d’un remodelage inverse du VG avec, notamment 

au niveau cellulaire, une réduction de la taille des myocytes 43. 

 

2.2.1.3.2 VD et AVG 

La décharge continue du VG induit une diminution de la post-charge du VD 44. 

De la même façon, l’amélioration du débit cardiaque par l’AVG permet 

l’augmentation du retour veineux et un meilleur remplissage du VD. 

De par l’interaction en série entre les ventricules droit et gauche, la réduction 

des pressions de remplissage du VG entraîne une diminution presque immédiate de la 

post-charge du VD 43 et une amélioration de la géométrie et du fonctionnement du 

VD 45. L’augmentation du débit systémique augmente le retour veineux et le 

remplissage du VD, ce qui, en présence d’une réserve contractile adéquate du VD, 

augmente le débit du VD 13. Un patient avec une hypertension pulmonaire post-

capillaire par défaillance du VG peut voir une réversion complète de son hypertension 

pulmonaire par une baisse ou une normalisation des résistances vasculaires 

pulmonaires 46,47. Néanmoins, l’élément majeur qui va déterminer cette réversion ou 

la capacité à générer un débit cardiaque droit est la réserve en contractilité du VD. En 

l’absence d’une bonne contractilité, la pré-charge du VD va augmenter, générer une 

insuffisance tricuspide plus importante et diminuer la contractilité globale du VD 

jusqu’à l’IVD 48. 
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Le VD et le VG, en plus d’être couplés en série par le réseau artériel, sont 

reliés par le septum inter-ventriculaire. C’est l’interdépendance VD-VG. L’AVG peut 

avoir plusieurs effets néfastes sur ce septum (Figure 8). Elle peut modifier sa 

morphologie, sa structure ou son orientation dans l’espace par une aspiration trop 

forte de la canule d’admission de l’AVG 13. C’est pourquoi le bombement septal vers 

le VG causé par une aspiration trop forte de l’AVG aura un impact négatif sur la 

contractilité du VD 49–51. 

 

Figure 8 : Interdépendance VD-VG dans un contexte d’AVG 50 

 

2.2.1.3.3 Interaction entre pulsatilité et AVG 

La vitesse de pompe va déterminer la pression artérielle diastolique et le débit. 

Nous avons vu que la pression artérielle pulsée interagit avec la contractilité VG, les 

paramètres de charge VG mais aussi la vitesse de pompe. Une augmentation de la 

vitesse de pompe va donc augmenter la pression artérielle diastolique et diminuer la 

pression artérielle pulsée (Figure 9). 
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Figure 9 : Représentation de la pression artérielle selon le débit de pompe 13 

 

Chez le patient sous AVG, selon l’état du VG, la pression artérielle est pincée. 

Ce qui signifie que les brassards à tension automatique et manuelle ne reconnaissent 

pas la pression artérielle diastolique et systolique. Le meilleur moyen non invasif pour 

mesurer la pression artérielle chez ces patients est le Doppler 51. Le Doppler va 

permettre de pouvoir mesurer une pression artérielle moyenne. Cependant si le VG est 

assez bon pour générer une pression systolique importante alors la mesure Doppler 

pourra être surestimée 52. 

La pression artérielle systolique (PAS) permet d’ouvrir la valve aortique. Si la vitesse 

de pompe est importante, le débit plus grand et le VG trop déchargé alors la PAS sera 

plus basse et le VG ne pourra pas ouvrir la valve aortique (Figure 10). 
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Figure 10 : Représentation du débit de pompe selon la courbe pression-volume (a)  

et selon la pression intra-VG (b) 13 

 

De façon inverse, lorsque la vitesse de pompe diminue, la pré-charge 

augmente et la contractilité du ventricule droit est transmise à gauche permettant de 

remonter la pression artérielle systolique et entraîner une ouverture des sigmoïdes 

aortiques. Le débit de pompe devient alors pulsatile. 

 

2.2.1.3.4 Interprétation et/ajustement des paramètres de l’AVG 

Les moniteurs actuels des AVG (Figure 11) permettent d’estimer un débit de 

sortie de pompe à partir de la vitesse de pompe et de l’énergie consommée par l’AVG. 

Pour des raisons de sécurité et de fiabilité, il n’y a aucun capteur de débit intégré. Ces 

débits peuvent être sous- ou surestimés et ne doivent pas être utilisés comme une cible 

absolue à atteindre 53. 
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Figure 11 : Illustration du contrôleur Heartware® et Heartmate 3® 

 

Les phénomènes obstructifs de la canule d’entrée vont induire une réduction 

de la pré-charge et diminuer le débit de pompe pour une même vitesse de pompe. De 

la même façon, une augmentation de la post-charge par une augmentation des 

résistances vasculaires systémiques ou une obstruction de la sortie de pompe va 

diminuer le débit de pompe pour une vitesse de pompe équivalente. Cela signifie 

qu’une chute du débit affiché par la pompe peut indiquer soit une réduction soit une 

augmentation de post-charge. Une augmentation du débit de pompe peut indiquer soit 

une augmentation de la pré-charge soit une réduction de la post-charge. 

Le débit de pompe a donc une variabilité dépendant de la charge, mais aussi de 

la pulsatilité. On peut quantifier la pulsatilité par l’index de pulsatilité (IP) qui est 

défini comme IP = (débit maximum – débit minimal) / débit moyen × 10. Cela 

signifie qu’une grande différence entre les débits systoliques et diastoliques ou un bas 

débit moyen augmente l’IP. Une baisse de l’IP signifiera une augmentation du débit 

de pompe. L’IP est lié directement au niveau de soutien de l’AVG sur le VG. C’est 

pourquoi une obstruction de la canule d’entrée, une dysfonction droite, une baisse de 

la pré-charge du VG et une baisse du débit de pompe vont diminuer l’IP 54. En cas de 

récupération de la fonction contractile VG, la différence de débit systolique-

diastolique sera plus élevée et le débit moyen de pompe plus faible. Cela se traduit par 

un IP plus élevé. En cas de thrombose de la pompe, la consommation d’énergie 
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augmente, ce qui indique une fausse élévation du débit de pompe (car la vitesse se 

maintient et l’énergie est augmentée). L’IP est en chute et le débit de l’AVG devient 

insensible à la DPD. L’IP et le débit de pompe sont deux éléments qui peuvent aider 

le clinicien à dépister une cause pathologique à une altération du débit. 

Puissance/débit IP Causes 

Bas Bas 

Hypovolémie (saignement, déshydratation) 

Tamponnade 

Dysfonction ventriculaire droite 

Arythmies 
  Obstruction de la canule d’entrée ou de sortie (thrombus, sténose) 

Bas Haut 

Hypertension 

Vitesse de pompe faible 

Obstruction de la canule d’entrée ou de sortie (thrombus, sténose) 

Haut Bas 

Hypotension (sepsis, vasodilatateur) 

Vitesse de pompe haute 

Thrombus du roulement de pompe 

Haut Haut 

Normal 

Dysfonction cardiaque  

Exercice 

Tableau 2 : Interprétation des causes d’altération du débit de l’AVG 13 

 

Dans le cas de l’insuffisance aortique, l’IP peut diminuer en cas d’insuffisance 

aortique sévère car elle augmente la post-charge, aggrave l’insuffisance cardiaque 

droite, et diminue la pression artérielle systolique 55,56. 

 

2.2.2 Indications à l’implantation d’une AVG 

Les assistances circulatoires mécaniques ont bénéficié d’un développement 

constant ces dernières décennies et tout particulièrement les AVG permettant : une 

meilleure survie à long terme, une meilleure qualité de vie et une diminution des 

complications sous support. 

Il y a cinq grandes catégories d’indications des assistances circulatoires mécaniques : 



  45 

1- En attente de récupération (Bridge to recovery) : mise en place d’une 

assistance circulatoire mécanique permettant de rétablir le débit systémique et 

par la décharge VG associée, une récupération d’une fonction VG permettant 

l’ablation de l’assistance circulatoire mécanique.  

2- En attente de transplantation (Bridge to transplantation) : utilisation d’une 

assistance circulatoire mécanique afin de permettre l’attente d’un greffon 

cardiaque compatible pour TC. 

3- En alternative à la transplantation cardiaque ou assistance définitive 

(Destination therapy) : utilisation d’une assistance circulatoire mécanique de 

longue durée chez des patients contre-indiqués à la TC. 

4- En attente d’amélioration pour une éventuelle inscription sur liste de greffe 

cardiaque (Bridge to candidacy) : utilisation d’un assistance circulatoire 

mécanique jusqu’à récupération des fonctions d’organe en vue d’une 

inscription sur liste de greffe. 

5- En attente de décision (Bridge to decision / bridge to bridge) : utilisation d’une 

assistance mécanique de courte durée de type ECMO chez les patients en état 

de choc cardiogénique jusqu’à stabilisation hémodynamique ou récupération 

d’une défaillance d’organe avant soit une orientation vers une TC, soit une 

assistance définitive, soit une limitation thérapeutique. 

Les assistances de courte durée sont essentiellement destinées aux patients 

relevant de l’urgence puis de juger quelle est la meilleure option thérapeutique 57. Les 

assistances de longue durée, du fait de leur autonomie et leur miniaturisation, sont 

destinées à des patients stabilisés qui vont pouvoir retourner à leur domicile avec 

reprise d’une certaine activité dans un confort significatif. 
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Chez les patients en alternative à la transplantation (Bridge to destination), les 

principales indications des AVG sont les patients classe IV de la New York Heart 

Association (NYHA) stabilisés et les patients classe III NYHA. Ces derniers 

correspondent aux profils 2, 3 et 4 de la classification Interagency Registry for 

Mechanically Assisted Circulatory Support (INTERMACS, Tableau 3) qui 

représentent des patients dépendants des inotropes ou hospitalisés de manière itérative 

pour décompensation cardiaque 58. 

 

Tableau 3 : Classification INTERMACS 58 

 

Les études historiques de survie comme REMATCH ont montré en 2001 que 

la survie était significativement supérieure sous AVG comparativement à la poursuite 

du traitement médical seul 28.  
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Les dispositifs actuels ont permis d’augmenter encore plus cette différence sur 

les résultats à plus long terme 16, mais aussi avec une meilleure qualité de vie 

générale 5. 

Avec les progrès réalisés ces dernières années associés à une meilleure 

sélection des patients et une meilleure prise en charge préopératoire, les résultats à 

court terme se sont améliorés, avec une survie à un an supérieure à 80% et presque 

similaire à la transplantation cardiaque à 5 ans 59,60. A long terme, la survie reste 

nettement meilleure après la transplantation cardiaque et ce qui est majoritairement dû 

aux complications de ces différents dispositifs (hémorragie, thrombo-embolisme, 

infection de câble, …).  

 

2.2.3 Techniques d’implantation des AVG 

L’implantation d’une AVG peut être réalisée par différentes voies d’abord, à 

savoir : 

· Une sternotomie : c’est la voie d’abord encore actuellement la plus 

utilisée. 

· Une mini-thoracotomie gauche associée soit à une mini-sternotomie 

soit à une thoracotomie droite pour l’implantation de la prothèse 

d’éjection au niveau de l’aorte ascendante. 

· Une thoracotomie gauche avec implantation de la prothèse d’éjection 

au niveau de l’aorte descendante. 

Cette chirurgie peut être réalisée avec circulation extracorporelle (CEC) ou 

sans CEC exclusivement pour les voies d’abord par thoracotomie. La mise en place de 

la CEC peut être réalisée soit par canulation centrale soit par canulation périphérique 

au niveau des vaisseaux fémoraux 61,62. 
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La technique chirurgicale d’implantation d’une AVG est standardisée. La 

canule d’admission de l’AVG doit être placée dans l’axe du VG, de manière coaxiale 

à l’orifice mitral et parallèle au septum inter-ventriculaire. Le repérage de la position 

optimale de la canule d’admission est réalisé à l’aide de l’échographie 

transœsophagienne ou d’une échographie épicardique. Une collerette de fixation de 

l’AVG est alors suturée au myocarde. Pour introduire la canule d’admission, une 

incision à l’emporte-pièce est réalisée sur la paroi du VG. Un examen attentif de la 

cavité du VG devra être réalisé afin de vérifier qu’il n’y ait pas de thrombus ou de 

trabéculation pouvant obstruer l’orifice de la canule d’admission. L’AVG est alors 

fixée à la collerette. La suture de la prothèse d’éjection se fait sur l’aorte ascendante. 

Une purge de la pompe à faible débit est enfin réalisée, puis le débit est 

progressivement augmenté tout en diminuant le débit de la CEC sous contrôle écho-

cardiographique afin de vérifier la bonne compliance VD et le bon remplissage VG. 

L’approche mini-invasive (par thoracotomie) en chirurgie cardiaque est en constante 

progression, bien qu’il ne soit pas certain que la chirurgie mini-invasive améliore la 

survie 63–66. Elle reste tout de même non inférieure et possède d’autres avantages : 

· Elle diminue les saignements post-opératoires : le besoin en transfusion 

diminue 66,67 ainsi que le saignement postopératoire 68,69. 

· Elle diminue l’incidence des infections : le risque de médiastinite est quasi nul 

et son incidence est drastiquement diminuée 70. 

· Elle améliore la douleur et le temps d’hospitalisation : grâce à un traumatisme 

plus faible et un thorax plus stable, les patients ont une meilleure récupération 

avec une sortie plus rapide de l’hôpital 71. 

· Elle améliore la qualité de vie : essentiellement dans le postopératoire précoce 

(< 30 jours) avec une reprise de l’alimentation plus rapide et une sortie plus 



  49 

rapide de réanimation 71 et surtout l’absence de cicatrice délabrante thoracique 

pouvant avoir un impact sur l’image du patient 72. 

Cependant ces techniques mini-invasives sont associées à des temps de procédure 

plus longs, une nécessité plus fréquente d’une canulation périphérique pour la CEC, 

des durées de CEC et de clampage aortique plus longues, et des difficultés pour la 

réalisation de la cardioplégie itérative pour la protection myocardique nécessitant 

l’utilisation de soluté de cardioplégie de longue durée. 

Il a fallu attendre la miniaturisation des systèmes d’AVG avec l’avènement du 

flux continu pour envisager une chirurgie mini-invasive. C’est Schmitto et al. qui ont 

été les premiers à décrire la technique concernant l’implantation d’une pompe 

Heartware® par voie mini-invasive 73. Il s’agissait d’une chirurgie sous CEC avec une 

canulation veineuse par voie fémorale et une canulation artérielle par une hémi-

sternotomie supérieure. L’accès à l’apex du VG était réalisé par une thoracotomie 

antéro-latérale gauche. Ensuite la prothèse d’éjection était tunnelisée jusqu’à 

l’hémisternotomie supérieure et anastomosée avec l’aorte ascendante (Figure 27). 
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A : Collerette de fixation de l’AVG suturée au myocarde ; B : Incision à l’emporte-pièce réalisée sur la 

paroi du VG avec insertion d’un trocart ; C : AVG fixée à la collerette ; D : Suture de la prothèse 

d’éjection sur l’aorte ascendante 

Figure 12 : Différentes étapes d’implantation de l’AVG par thoracotomie 74 

 

Aujourd’hui, la technique n’a que peu changé. Certains n’utilisent pas de CEC, 

d’autres une thoracotomie bilatérale. Les différentes techniques sont résumées dans le 

Tableau 4. 
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Techniques chirurgicales mini-invasives pour implantation d’une AVG 

Auteur  Année Journal AVG 
Pompe 

mécanique 
Connexion de la 
voie d’éjection 

Description 

Gregoric 
75 

2008 
J Heart Lung 

Transplant 

HeartMate 

II® 

Incision sous-

costale 

gauche 

Mini 

thoracotomie 

droite supérieure 

 

Anyanwu 
76 

2011 

Semin 

Thorac 

Cardiovasc 

Surg 

HeartMate 

II® 

Sous-costale 

gauche 

Mini 

thoracotomie 

droite supérieure 

 

Schmitto 
73 

2012 

J Thorac 

Cardiovasc 

Surg 
Heartware®  

Thoracotomie 

antérolatérale 

gauche 

Mini sternotomie 

supérieure 

 

Popov 77 2012 
Ann Thorac 

Surg 
Heartware® 

Thoracotomie 

gauche 

antérieure 

Thoracotomie 

droite antérieure 

 

Samuels 
78 

2012 

J 

Cardiothorac 

Surg 

HeartMate 

II® 

Thoracotomie 

latérale 

gauche et 

laparotomie 

partielle de la 

ligne médiane 

supérieure 

Mini sternotomie 

supérieure 

 

Riebandt 
79 

2013 
Ann Thorac 

Surg 

HeartMate 

II® 

Mini 

thoracotomie 

gauche 

Sous-claviculaire 

droite 
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Haberl 80 2014 

Eur J 

Cardiothorac 

Surg 

Heartware® 

et 

HeartMate 

II® 

Mini 

thoracotomie 

latérale 

gauche 

(HVAD) OU 

sous-costale 

(HM II) 

Mini sternotomie 

supérieure 

 

Strueber 
74 

2014 
J Heart Lung 

Transplant 
Heartware®  

Mini 

thoracotomie 

antéro latérale 

gauche 

Mini sternotomie 

supérieure 

 

Hanke 81  
J Thorac 

Cardiovasc 

Surg 
Heartware® 

Thoracotomie 

antérolatérale 

gauche 

Mini sternotomie 

supérieure avec 

connexion à 

l’artère 

innominée 

 

Khalpey 
82 

2014 ASAIO Heartware® 

Mini 

thoracotomie 

gauche + 

incertion bras 

roobotic sur 

2ième, 4ième et 

6ième espace 

intercostale 

Mini sternotomie 

supérieure 

 

Schmitto 
83 

2018 

Journal of 

Thoracic 

Disease 

HeartMate 

III® 

Thoracotomie 

antérolatérale 

gauche 

Mini sternotomie 

supérieure 

 

Tableau 4 : Techniques chirurgicales mini-invasives pour implantation d’une AVG 
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En cas de chirurgie avec procédures combinées (réparation valvulaire et 

implantation AVG par exemple), la sternotomie reste la voie d’abord préférée pour 

permettre une meilleure exposition. Cependant, de telles chirurgies combinées 

peuvent se faire avec un abord mini-invasif avec les mêmes résultats qu’une 

sternotomie, tout en gardant les avantages potentiels du mini-invasif. C’est le cas des 

changements de valve tricuspide ou aortique 80,84. 

Les avantages du mini-invasif dans l’AVG sont : la réduction du traumatisme 

chirurgical, la préservation de l’architecture du péricarde, la diminution des 

saignements, la baisse du taux d’infection et la préservation du sternum en vue d’une 

transplantation 85,86. La diminution du taux d’IVD par rapport à la sternotomie serait 

un de ces avantages 85. En effet, l’augmentation de la pré-charge par une amélioration 

du débit cardiaque pourrait dégrader la fonction VD lorsque le péricarde a été 

ouvert 87. Cela n’est pas formellement démontré 88. 

 

2.3 INSUFFISANCE VENTRICULAIRE DROITE POST-AVG 

2.3.1  Définition 

L’IVD est une complication fréquente après l’implantation d’une AVG. L’incidence 

de l’IVD post-implantation d’une AVG est de 10% à 40% dans la littérature 8,31. A 

cause de sa structure anatomique et de sa physiologie, le VD diffère totalement du 

fonctionnement du VG et c’est un facteur pronostic dans l’implantation d’une 

AVG 89. 

L’IVD est définie selon la classification INTERMACS 90 comme une élévation de la 

pression veineuse centrale avec : 

· Une pression atriale gauche supérieure à 16 mmHg sur cathétérisme cardiaque, 
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· Une dilatation de la veine cave inférieure sans variation respiratoire en 

échocardiographie. 

L’IVD post-implantation d’une AVG est accompagnée de manifestations cliniques 

telles que : 

· Ascite ou hépatomégalie clinique, 

· Œdème périphérique, 

· Marqueur biologique de dysfonction rénale : créatinine supérieure à 2.0 mg/dl, 

· Marqueur biologique de dysfonction hépatique : bilirubine totale supérieure  à 

2.0 mg/dl. 

L’IVD post-AVG est stratifiée selon 4 degrés de gravité : 

· Moyen : 

o Poursuite des inotropes, du monoxyde d’azote inhalé ou des 

vasodilatateurs jusqu’au 7ième jour post-opératoire maximum, 

ET 

o Pas de poursuite d’inotrope au-delà du 7ième jour post-opératoire. 

· Modéré : 

o Poursuite des inotropes, du monoxyde d’azote inhalé ou des 

vasodilatateurs du 7ième jour post-opératoire jusqu’au 14ième jour post-

opératoire maximum. 

· Sévère : 

o Pression veineuse centrale ou pression atriale supérieure à 16 mmHg 

ET 

o Poursuite des inotropes, du monoxyde d’azote inhalé ou des 

vasodilatateurs au-delà du 14ième jour post-opératoire. 

· Très sévère : 
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o Pression veineuse centrale ou pression atriale supérieure à 16 mmHg 

ET 

o Nécessité d’implantation d’une assistance ventriculaire droite post-

opératoire, 

OU  

o Décès pendant l’hospitalisation suivant l’implantation de l’AVG dont 

la cause est l’IVD. 

La survenue d’une IVD chez le patient assisté par une AVG est un événement 

crucial dans l’histoire de la maladie. Une IVD est associée à une augmentation de la 

mortalité post-opératoire, une plus mauvaise survie et la survenue d’événements 

indésirables 8,31,91. Elle est aussi associée à d’autres effets secondaires directs par 

dysfonction hépatique, congestion rénale et dysfonction gastro-intestinale qui entraîne 

directement des troubles de l’hémostase, une altération de l’absorption 

médicamenteuse et une plus mauvaise qualité de vie 89. C’est pourquoi la recherche 

d’une IVD doit être impérativement réalisée avant et après implantation d’une AVG 

afin de l’éviter, d’exclure les patients non éligibles ou d’intervenir rapidement pour 

palier cette fonction. 

 

2.3.2 Anatomie 

Le VD est la partie la plus antérieure du cœur, il est situé juste derrière le sternum. Il 

est constitué de trois parties (Figure 28) : 

1. L’entrée (valve tricuspide, cordage valvulaire et muscle papillaire), 

2. Le corps avec ses trabéculations apicales, 

3. L’infundibulum qui correspond à la chambre de chasse ventriculaire. 
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RV : Ventricule droit ; RA : Oreillette droite ; LV : Ventricule gauche ;  

LA : Oreillette gauche ; MB : Bande modératrice ; Ao : Aorte ; PT : Tronc de l’artère pulmonaire 

Figure 13 : Anatomie du ventricule droit 92 

 

Le VD est composé de trois groupes musculaires : 

· La bande pariétale qui constitue la « crista supra ventricularis » avec le septum 

infundibulaire, 

· La bande septo marginale, 

· La bande modératrice. 

Ces bandes musculaires permettent de créer une forme triangulaire contrairement 

à la forme ellipsoïdale du VG. Cette forme est dépendante de la position du septum 

interventriculaire qui est concave vers le VD dans des conditions de charge 

normale 93. 

L’architecture musculaire du VD est composée d’une couche de myofibrille 

superficielle et profonde. La couche superficielle est orientée de manière parallèle au 

sillon auriculo-ventriculaire, puis de manière oblique en direction de l’apex du VD et 

se continue vers la couche superficielle du VG. La couche profonde est orientée 

depuis la base jusqu’à l’apex du VD de manière longitudinale. Cette conformation 
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continue des myofibrilles entre VG et VD contribue à l’interdépendance 

ventriculaire 92,94. 

 

2.3.3 Physiologie 

La fonction principale du VD est de maintenir une circulation pulmonaire à 

basse pression, basse résistance dans un système très compliant afin d’oxygéner le 

sang et permettre le remplissage du VG 89. La performance du VD est donc fortement 

soumis à la post-charge ventriculaire ainsi qu’à l’interdépendance ventriculaire 95,96. 

Cette interdépendance s’explique par la proximité des deux ventricules reliés par le 

septum inter-ventriculaire et le péricarde 97. L’interdépendance par le septum inter-

ventriculaire impacte la contraction systolique des ventricules tandis que le péricarde 

impacte la relaxation diastolique des ventricules 96.  

La contraction VD est une contraction séquentielle depuis la base du ventricule 

jusqu’à l’infundibulum du VD 94. Cette contraction est réalisée selon trois 

mécanismes ainsi définis par Harvey 98 : 

1- Mouvement de soufflet du ventricule droit par mouvement de la paroi libre 

vers l’intérieur du VD, 

2- Mouvement de la base vers l’apex du VD par les fibres longitudinales, 

3- Mouvement additionnel de la paroi libre vers l’intérieur du VD par ses points 

de fixation au ventricule gauche. 

Pour des conditions de charge normale, les pressions intra-ventriculaires sont 

relativement identiques aux pressions du VG. Etant donné la pression basse 

diastolique de l’artère pulmonaire, le temps de contraction iso-volumique est plus 

court car la pression systolique est rapidement supérieure à la pression de l’artère 

pulmonaire 97. De la même manière que l’augmentation rapide de la pression VD, 
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celle-ci chute rapidement après avoir atteint son pic de gradient. Pendant sa chute, un 

phénomène de « latence systolique » peut survenir pour permettre une systole 

prolongée par une différenciation artério-ventriculaire négative 99. 

Les performances hémodynamiques et contractiles du VD sont aussi dépendantes 

du rythme, de l’interdépendance VD-VG, des fuites valvulaires ou de shunts intra-

cardiaques qui pourraient les altérer. C’est à cause du système pulmonaire auquel il 

est couplé (charge dépendant, faible impédance et artère hautement distensible) que le 

VD suit un système d’élastance variable dans le temps 100. Ainsi l’élastance maximale 

du VD reflète bien la contractilité ventriculaire droite.  

 

Figure 14 : Courbe pression volume du VD 100 

 

La post-charge VD représente la charge que le VD doit émettre afin d’initier et 

de maintenir un débit cardiaque normal. Contrairement au VG, le VD est très sensible 

à la post-charge qui est habituellement representée par les résistances vasculaires 

pulmonaires 101. 
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Figure 15 : Réponse du débit cardiaque selon la post-charge 95 

 

2.3.4  Facteurs prédictifs d’insuffisance ventriculaire droite 

Une IVD irréversible est une contre-indication absolue à l’implantation d’une 

AVG. Même si des assistances ventriculaires ont été utilisées pour le support du VD, 

les patients ayant une dysfonction bi-ventriculaire ne sont pas une bonne indication 

pour une « destination therapy ». Les stratégies concernant les implantations d’une 

assistance bi-ventriculaire (ABV) ne sont utilisés que dans le cas de « bridge to 

transplant » ou « bridge to recovery ». De plus, les patients implantés d’une ABV 

après avoir été implantés d’une AVG ont une mortalité plus forte que ceux ayant eu 

d’emblée une ABV 102,103. Il paraît donc indispensable d’identifier les patients à risque 

d’IVD après implantation d’une AVG afin de les orienter d’emblée vers une ABV ou 

de les contre-indiquer pour une assistance cardiaque en « destination therapy ». 

 

2.3.4.1 Facteurs prédictifs préopératoires 

Le problème de l’IVD après implantation d’une AVG est l’état de la fonction 

VD lorsque l’implantation est réalisée. Un VD avec d’excellentes performances, sans 

atteinte congestive hépatique ou rénale, avec un bon débit cardiaque droit, est un VD 
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qui ne défaillira pas. Mais étant donné que le VD est dépendant des performances du 

VG, qui dans ces cas-là est très altéré, il sera alors difficile d’analyser ses 

performances. 

Sur le plan clinique, il est admis que le genre féminin, les étiologies non 

ischémiques de défaillance VG, les antécédents de chirurgie cardiaque, le besoin d’un 

ballon de contre-pulsion intra-aortique préopératoire, les supports inotropique et/ou 

vasopresseur préopératoires ainsi que le recours à la ventilation mécanique sont des 

facteurs prédictifs d’IVD après implantation d’une AVG 89.  

Sur le plan biologique, ce sont les marqueurs de congestion qui seront des 

facteurs prédictifs d’IVD. Ils concernent le rein (la créatinine, l’azote uréique) et le 

foie (bilirubine, l’aspartate aminotransferase). 

Sur le plan hémodynamique, tous les marqueurs réalisés à partir de 

cathétérisme cardiaque droit ont été testés. Ainsi, une pression veineuse centrale 

élevée ou un ratio pression veineuse centrale sur pression artérielle pulmonaire 

occluse 8,91,104,105, un index cardiaque bas 102, une fraction d’éjection indexée du VD 

basse 102 et des résistances vasculaires pulmonaires augmentées 106 sont des facteurs 

de risque d’IVD. Ces facteurs sont résumés dans le Tableau 5. 
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Paramètres hémodynamiques associés à une défaillance ventriculaire droite après implantation d’une AVG : Revue de la littérature 

Auteur Année Journal Systèmes implantés 
Assistance 

(pulsatile %/ 
Continu %) 

Greffe 
cardiaque (%) / 

Définitif (%) 
Définition de la DVD 

Incidence 
DVD (%) 

Paramètres étudiés 

Fitzpatrick 
102 

2008 
J Heart Lung 

Transplant 

TCI IP® 

98/2 NC 
Assistance ventriculaire droite 

(AVD) 
37 

Index cardiaque ≤ 2.2 L/min·m² TCI VE® + HeartMate 

XVE® 

Abiomed BVS-5000® RVSWI ≤ 0.25 mmHg·L/m2 

Thoratec PVAD® 

PAS ≤ 96 mmHg 
HeartMate II® 

Biomedicus perfusion 

système® 

Matthews 
107 

2008 
J Am Coll 

Cardiol 

HeartMate 1000 IP® 

86/14 94/6 

Inotrope >14 jours 

35 

RVSWI < 450 mm Hg·ml/m² 

HeartMate VE® NO inhalé ≥48 h 

PA systolic pressure < 50 mmHg 

HeartMate XVE® AVD 

HeartMate II® 

hospital discharge with an 

intravenous inotrope 

Thoratec IVAD® 

Thoratec VAD® 

Novacor® 

Micromed® 

Drakos 106 2010 am j card 

HeartMate XVE® 

14/86 58/42 

AVD 

44 
Résistance vasculaire pulmonaire 

(RVP) 

HeartMate VE® NO inhalé ≥ 48 h 

HeartMate 1000 IP® 

Inotrope > 14 jours HeartMate II® 

Novacor® 

Kormos 91 2011 

J of Thoracic 

and 

Cardiovascular 

Surg 

HeartMate II® 0/100 100/0 

AVD 

20 

Ratio PVC/PAPO > 0,63 

Inotrope > 14 j 

PVC Introduction tardive d’inotrope 

après 14 j 

Kato 108 2012 Am J Card NC 29/71 NC 

Implantation d’une AVD 

31,5 RVSWI NO inhalé > 48h 

Support inotropique > 14 j 
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Alturi 104 2013 
Ann Thorac 

Surg 

Abiomed BVS-5000® 

51/49 NC 
Implantation d’une AVD ou 

d’emblée ABV 
NC PVC > 15 mmHg 

Biomedicus® 

CentriMag® 

HeartMate II® 

HeartWare® 

TCI VE® 

HeartMate XVE® 

Thoratec PVAD® 

Ventricore VentrAssist® 

Dandel 105 2013 Circ NC NC NC 

Implantation d’une AVD 

14,7 

 

PVC > 16 mmHg ET inotrope 

> 10 j 

 

 

 

Kang 109 2016 
J Heart Lung 

Transplant 

HeartWare® 

0/100 56/33 

PVC > 18 mm Hg 

11 

PAPi < 2 

HeartMate II® 

Index cardiaque < 2 l/min/m² PVC 

En l’absence d’une PAPO > 18 

mmHg 

PVC/PAPO Implantation d’une AVD 

Inotrope ou monoxyde d’azote 

de plus de 7 jours 

Morine 110 2016 

Journal of 

Cardiac 

Failure 

NC 0/100 71/29 

Inotrope ≥14 jours 

24 PAPi < 1.85 Support mécanique circulatoire 

droit percutané ou chirurgical 

Soliman 
111 

2017 Circ 

HeartMate II® 

0/100 59/17 

AVD 

21 PVC/PAPO >0,54 HeartMate 3® Inotrope ≥ 14 j 

HeartWare® NO inhalé ≥ 48h 

Loforte 112 2018 ASAIO 

HeartMate II® 

Centrimag® 

HeartWare® 

HeartMate III® 

Jarvik 2000® 

Berlin Heart Incor® 

0/100 21/75 

AVD 

32,7 

PAPi < 2 

Haute PVC 18 mmHg 

RVSWI < 300 mmHg/ml/m² 
Faible débit AVG 

Besoin inotrope et 

vasodilatateur 
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Alnsasra 
113 

2019 

Journal of the 

American 

Heart 

Association 

HeartMate II® 

0/100 37,3/62,7 

PVC >16 mm Hg 

10,4 DPG ≥7 mm 

HeartMate III® 
Manifestations cliniques et 

biologiques d’IVD 

HeartWare® 

Inotrope > 14 jours  

AVD 

Sortie de l’hôpital sous 

inotrope 

Dysfonction systolique VD 

échocardiographique 

 

Tableau 5 : Paramètres hémodynamiques associés à une IVD après implantation d’une AVG : Revue de la littérature 

 

Abiomed BVS : Abiomed BiVentricular System, AVD : Assistance Ventriculaire Droite, AVG : Assistance Ventriculaire gauche, DPG : Gradient de pression différentielle, 

HeartMate VE : HeartMate Vented Electric, HeartMate XVE : HeartMate X Vented Electric, IVD : Insuffisance Ventriculaire droite, NC : Non Communiqué, NO : Monoxyde d’azote, 

PAS : Pression Artérielle Systolique, PAPi : Pression Artérielle Pulsée, PAPO : Pression Artérielle Pulmonaire Occluse, PVC : Pression Veineuse Centrale, TCP IP : Thermo Cardio System 

Inc Implantable Pneumatic, TCI VE : Thermo Cardio System Vented Electric, Thoratec IVAD : Thoratec Implantable Ventricular Thoratec, Thoratec PVAD : Thoratec Paracorporeal 

Ventricular Assist Device, Thoratec HeartMate 1000 IP : Thoratec HeartMate 1000 Implantable Pneumatic, RVSWI : Right Ventricular Stroke Work Index, VAD : Ventricular Assist 

Device 
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Sur le plan échocardiographique, son rôle dans l’évaluation des performances VD 

est majeur mais reste limité par la géométrie complexe du VD et de sa position 

anatomique. L’évaluation de la performance du VD est un facteur prédictif 

indépendant d’IVD 102, mais reste très mal reproductible. Parmi les facteurs 

échocardiographiques, on retient : 

· Le mouvement de l’anneau tricuspide quand il est de moins de 7,5 mm est 

hautement spécifique d’une IVD mais peu sensible 114,  

· La sphéricité du VD (petit axe/long axe ratio supérieur à 0,6) 115, 

· Les fuites tricuspides sévères 115, 

· Les diamètres VD supérieurs aux diamètres VG en fin de diastole 45,116, 

· Les petits volumes du VD en fin de systole et le faible ratio diamètre atrium 

gauche/volume ventricule droit en fin de diastole 108, 

· Le « strain » mais de manière modeste 117, 

· Le « speckle tracking », technique quantitative permettant d’analyser, de 

manière indépendante de l’altération myocardique, les performances du VD et 

pourrait être un marqueur indépendant d’IVD 118, 

· Le LAI (Load Adaptation Index ou index d’adaptation de charge) est un bon 

paramètre pour apprécier le VD dans ses conditions normales de charge en cas 

d’amélioration de la pré-charge et diminution de la post-charge par l’AVG 119. 

Bien qu’intéressant cet index n’a pas formellement démontré son impact 

comme prédicteur d’IVD 120. 

Les paramètres échocardiographiques sont résumés dans le Tableau 6.
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Paramètres échocardiographiques associés à une défaillance ventriculaire droite après implantation d’une AVG : Revue de la littérature 

Auteur Année Journal Assistance mécanique 
Assistance 

(pulsatile %/ 
continue %) 

Greffe 
cardiaque 

% / 
Définitif % 

Définition de la DVD 
Incidence 
DVD % 

Paramètres étudiés 

Fitzpatrick 
102 

2008 

J Heart 

Lung 

Transplant 

TCI IP® 

98/2 NC AVD 37 

IC ≤ 2,2 l/min/m² TCI VE® + HeartMate 

XVE® 

Abiomed BVS-5000® 

Dysfonction VD sévère pré-implantation 

Thoratec PVAD® 

HeartMate II® 

Biomedicus perfusion 

système® 

Potapov 
115 

2008 

J Heart 

Lung 

Transplant 

BH Incor® 

31/69 NC 

AVD ou 2 critères : 

17 

Insuffisance tricuspide 

Novacor® - PAM < 55 mmHg Ratio diamètre Petit Axe/ Grand Axe du VD > 0,6 

MicroMed DeBakey® - PVC > 16 mmHg Diamètre VD en fin de diastole > 35 mm 

Berlin Heart Excor® - SvO2 < 55% Diamètre de l’oreillette gauche > 50 mm 

DuraHeart® - IC < 2 l/Min/m² 

FRVD < 30% LionHeart® 
- Inotropique > 20 unités 

CorAide® 

Puwanant 
114 

2008 

J Heart 

Lung 

Transplant 

HeartMate XVE® 

45/55 67/21 

Inotrope > 14 jours 

33 TAPSE ≤ 7,5 mm HeartMate II® Vasodilatateurs 

pulmonaires > 14 jours Thoratec LVAD® 

Drakos 106 2010 Am J Card 

HeartMate XVE® 

14/86 58/42 

AVD 

44 RVP 

HeartMate VE® NO inhalé > 48h 

HeartMate 1000 IP® 

Inotrope > 14 j HeartMate II® 

Novacor® 

Kukucka 
45 

2011 

J Heart 

Lung 

Transplant 

Berlin Heart Incor® 

56/44 NC 

AVD ou 2 critères : 

13 
En ETO : Diamètre diastolique VG /  

Diamètre diastolique VD > 0,72 

HeartMate II® - PAM < 55 mmHg 

DuraHeart® - CVP > 16 mmHg 

Jarvik® - SvO2 < 55% 
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Ventrassist - IC < 2 l/Min/m² 

DeBakey - Inotropique > 20 unités 

Grant 117 2012 
J Am Coll 

Card 

HeartMate II 

0/100 67/33 

Implantation d’une AVD 

40 
Déformation longitudinale de la paroi libre > -

9,6% HeartWare 
Inotrope > 14 jours 

postopératoires 

Kato 108 2012 
Am J 

Cardiol 
NC 29/71 NC 

AVD 

31,5 

DTDVG = (78/70 mm) 

NO inhalé > 48h DTSVG 

Inotrope > 14 j 

FEVG (19-33 %) 

Ratio diamètre oreillette gauche/ DTDVG 

0,63/0,68) 

Atluri 104 2013 

Ann 

Thorac 

Surg 

Abiomed BVS-5000® 

51/49 NC AVD ou ABV NC 

Insuffisance VD sévère pré-implantation 

Biomedicus® 

Insuffisance tricuspide ≥ III/IV 

CentriMag® 

HeartMate II® 

HeartWare® 

TCI VE® 

HeartMate XVE® 

Thoratec PVAD® 

VentrAssist® 

Vivo 116 2013 

J Heart 

Lung 

Transplant 

HeartMate II® 

15/85 49/49 

AVD 

22,9 Ratio DTDVD/DTDVG ≥ 0,75 
MicroMed DeBakey® 

Inotrope > 14 j VentrAssist® 

DuraHeart® 

Dandel 119 2013 Circulation NC NC NC 

AVD 

14,7 

Ratio diamètre Petit Axe/ Grand Axe du VD < 

0,57 

PVC > 16 mmHg ET 

inotrope > 10 j 

TAPSE ≤ 8 

PSSrL ≤ 0.6/s 

LAI ≤ 14 

Kiernan 
121 

2015 

Journal of 

Cardiac 

Failure 

Heartmate II® 

0/100 NC 

Inotrope ≥ 14 j 

46 

Volume télédiastolique VD indexé > 61 ml/m² 

Heartware® AVD 
Volume télédiastolique VD indexé > 47 ml/m² 

FEVD 3Dimensions 
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Tableau 6 : Paramètres échocardiographiques associés à une défaillance ventriculaire droite après implantation d’une AVG : Revue de la littérature 

 

Abiomed BVS : Abiomed BiVentricular System, AVD : Assistance Ventriculaire Droite, AVG : Assistance Ventriculaire gauche, BH Incor : Berlin Heart Incor, DTDVG : 

Diamètre TéléDiastolique du Ventricule Gauche, DTSVG : Diamètre TéléSystolique du Ventricule Gauche, ETO : Echographie Trans Œsophagienne, HeartMate VE : 

HeartMate Vented Electric, HeartMate XVE : HeartMate X Vented Electric, IC : Index Cardiaque, FEVD : Fraction d’Ejection du Ventricule Droit, FEVG : Fraction 

d’Ejection du Ventricule Gauche, FRVD : Fonction de Raccourcissement du VD, LAI : Index de charge adaptatif, NC : Non Communiqué, PAM : Pression Artérielle 

Moyenne, PssrL : peak systolic longitudinal strain rate, PVC : Pression Veineuse Centrale, NO : Monoxyde d’azote, RVP : Résistance Vasculaire Systémique, SvO2 : 

Saturation veineuse en oxygène, TAPSE : Tricuspid Annular Plane Systolic Excursion, TCP IP : Thermo Cardio System Inc Implantable Pneumatic, TCI VE : Thermo Cardio 

System Vented Electric, Thoratec IVAD : Thoratec Implantable Ventricular Thoratec, Thoratec PVAD : Thoratec Paracorporeal Ventricular Assist Device, Thoratec 

HeartMate 1000 IP : Thoratec HeartMate 1000 Implantable Pneumatic, VD : Ventricule Droit 
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Tous ces paramètres cliniques biologiques hémodynamiques et 

échocardiographiques doivent être pris ensemble afin d’aider le clinicien à interpréter 

les performances du VD et à déterminer son devenir en cas d’implantation d’une 

assistance ventriculaire droite. C’est pourquoi plusieurs auteurs ont essayé d’intégrer 

ces arguments dans des scores pour identifier facilement le patient à implanter sans 

risque ou celui à éviter formellement. Plusieurs scores ont été développés mais 

beaucoup d’entre eux sont issus de petites études monocentriques, n’utilisant pas la 

même définition d’une IVD, souvent dans un contexte de « destination therapy » ou 

concernant les systèmes à pompe pulsatile. Ces scores sont résumés dans le Tableau 7. 
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Scores pronostics de dysfonction ventriculaire droite : revue de la littérature 

Auteur Année Score Modèle 

Impact statistique 
(Sensiblité %, 
Spécifité %, 

AUC) 

Matthews 107 2008 

The Right 

Ventricular 

Failure Risk 

Score ou 

Michigan 

score 

Score > 5,5 = risque multiplié par 7,6 de IVD 

35/NC/0,73 

-utilisation de vasopresseur = 4 points 

-aspartate aminotransferase ≥ 80 IU/l = 2 points 

-bilirubine ≥2.0 mg/ dl = 2,5 points 

-créatinine ≥2.3 mg/dl = 3 points 

Fitzpatrick 102 2008 Penn Score 

Score selon l’équation : 18 × (CI) + 18 × (RVSWI) + 17 
× (créatinine) + 16 × (antécédent de chirurgie 

cardiaque) + 16 × (IVD) + 13 × (PAS) 

83/80/0,743 

Si score ≥ 50 alors besoin d’une ABV 

-IC ≤ 2,2 L/min/m² = 1 point 

-RVSWI ≤ 0,25 mmHg/L/m² = 1 point 

-IVD sévère = 1 point 

-créatinine ≥ 1.9mg/dl = 1 point 

-antécédent de chirurgie cardiaque = 1 point 

-PAPs ≤ 96 mm Hg = 1 point 

Kormos 91 2010 
HeartMate 2 

score 

-PVC/PAPO > 0,63 

NC/NC/0,68 -urée > 39 ml/dl 

-Besoin d’une ventilation mécanique 

Drakos 106 2010 Utah score  

Score ≥ 12,5 points = 83 % de risque de DVD 

NC/NC/0,743 

-Traitement définitif = 3,5  

-Contre-pulsion intra-aortique = 4 points 

-RVP (≤ 1.7 UW, 1.8 –2.7 UW, 2.8–4.2 UW, 4.3 UW) = 

respectivement 1, 2, 3, 4 points 

-utilisation de vasopresseur = 2,5 points 

-obésité = 2 points 

-ARA2 / IEC = 2,5 points  

-Bétabloquant = 2,5 points 

  

Grant 117 2012 

Michigan 

score 

expension 

Score ≥ 3,5 

68/76/0,77 

Michigan score : 

-utilisation de vasopresseur = 4 points 

-créatinine > 2,3 mg /dl = 3 points 

-bilirubine > 2 mg /dl = 2,5 points 

-aspartate aminotransferase > 80 UI/dl = 2 points 

+ RVLS > -9,6% = 2,5 points 

Atluri 104 2013 CRITT score 

Score ≥ 4 = 80 % de risque de DVD 

87/75/0,8 

-PVC > 15 mmHg = 1 point 

-IVD sévère = 1 point 

-Intubation pré-implantation = 1 point 

-Insuffisance tricuspide sévère = 1 point 

-fréquence cardiaque > 100 bpm = 1 point 

Loghmanpour 
122 

2016 

Byesian 

Model 

Pittburg 

Analyse bayesienne permettant de prédire une IVD à < 
48 h ≤ 14 jours et > 14 jours 90/99/0,90 

Pressions artérielle pulmonaire systolique / Leucocyte / 
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FEVG /IC / Na2+ / Lymphocyte  

Drakos risk score / Hemoglobine / Pression artérielle 

pulmonaire moyenne/ FEVD 

DTDVG / Amiodarone / IEC / Cholestérol 

Préalbumine / Warfarin / PAPO … (33 variables) 

Soliman 111 2017 
EUROMACS 

score  

Score > 4 = 43% de risque de IVD 

82,5/87,1/0,67 

-INTERMACS classe 1-3 = 1 point 

-≥ 3 inotropes = 1 point 

-Sévère dysfonction VD échocardiographique = 1 point 

-PVC/PAPO > 0,54 = 1 point 

-hémoglobine ≤ 10 g/dl = 1 point 

Loforte 112 2018 
ALMA risk 

score 

Score à 2-3 = 57,1% de risque de IVD et ≥ 4 = 100% de 

risque de IVD 

NC/NC/0,71 

-Traitement définitif = 1 point 

-Index de pulsatilité des artères pulmonaires < 2 = 1 point 

-VD/VG ratio > 0,75 = 1 point 

-RVSWI < 300 mmHg/ml/m² = 1 point 

-MELD-XI score > 17 = 1 point 

 

Tableau 7 : Scores pronostics de dysfonction ventriculaire droite : revue de la littérature 

 

ARA 2 : Antagoniste des Récepteurs de l’Angiotensine 2, FEVD : Fraction d’Ejection du Ventricule Droit, FEVG : 

Fraction d’Ejection du Ventricule Gauche, IC : Index Cardiaque, IEC : Inhibiteur de l’Enzyme de Conversion, IVD : 

Insuffisance Ventriculaire Droite, IU : International Unit, Na2+ : Sodium, NC : Non Communiqué, PAPs : Pression 

Artérielle Pulmonaire Systolique, PVC : Pression Veineuse Centrale PAPO : Pression Artérielle Pulmonaire Occluse, 

RVLS : Right Ventricular Longitudinal Strain, RVP : Résistance Vasculaire Pulmonaire, RVSWI : Right Ventricular 

Stroke Work Index, VD : Ventricule Droit, VG : Ventricule Gauche 
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2.3.5 Prise en charge des dysfonctions ventriculaires droites aiguës 

2.3.5.1 Préopératoire 

Si l’IVD est d’emblée présente chez un patient en état de choc cardiogénique, 

il est consensuel d’améliorer l’état clinique, l’état biologique et l’état hémodynamique 

avant d’implanter une AVG. Les objectifs thérapeutiques sont de baisser au maximum 

les pressions veineuses centrales et artérielles pulmonaires systoliques (diurétique, 

dialyse, dérivé nitré inhalé, inhibiteur de la 5-phosphodiesterase) afin d’optimiser la 

fonction VD. Des traitements permettant de diminuer la pression VG, qui retentit en 

amont sur le cœur droit, sont aussi employés avec notamment l’utilisation 

d’assistances circulatoires mécaniques temporaires 21,123. Si, après optimisation 

médicale ou par une assistance circulatoire mécanique temporaire, l’IVD persiste, il 

est nécessaire d’envisager l’implantation d’une ABV 89. 

2.3.5.2 Peropératoire 

Pour améliorer la performance du VD après implantation d’une AVG, le 

chirurgien peut corriger par dilatation de l’anneau tricuspidien une insuffisance 

tricuspidienne sévère causée par une augmentation de la post-charge VD ou pré-

charge VG 124. Un anneau de plus de 40 mm et/ ou une insuffisance tricuspide au 

moins modérée sont les indications actuelles de chirurgie de la valve tricuspide 

peropératoire lors de l’implantation d’une AVG 125. Cette correction n’est 

actuellement pas consensuelle et l’amélioration de la mortalité est incertaine 126. 

2.3.5.3 Postopératoire 

Malgré l’optimisation pré- et peropératoire, une IVD après implantation de 

l’AVG peut survenir en postopératoire. Mais si un patient présentant un haut risque 
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d’IVD a été bien identifié et qu’une AVD est implantée préventivement alors sa 

survie sera améliorée contrairement au patient chez lequel une AVD est implantée en 

urgence de manière différée après une période prolongée de bas débit127. L’utilisation 

d’une ABV est possible mais suppose une implantation en « bridge to transplant » ou 

« bridge to recovery ». D’autres moyens thérapeutiques ont été récemment envisagés 

comme une assistance ventriculaire droite percutanée comme l’Impella RP® 128. 
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ABSTRACT 
BACKGROUND: 

Right ventricular failure (RVF) after left ventricular assist device (LVAD) 

implantation is associated with significant mortality and morbidity. The objective of 

this study was to determine pre- and postoperative risk factors associated with the 

occurrence of RVF after LVAD implantation. 

METHODS: 

This retrospective study included 68 patients who received LVADs between 2010 and 

2018 either for bridge to transplant (40 patients, 58.8%) or bridge to destination 

therapy (28 patients, 41.2%). RVF after LVAD implantation was defined according to 

the INTERMACS classification.  

The primary endpoint was the occurrence of RVF. The secondary endpoints were 

hospital mortality and morbidity and long-term survival. 

RESULTS: 

The majority of patients (61.8%) had an INTERMACS profile 1 (36.2%) or 2 (25.0%). The 

LVAD was implanted either by sternotomy (37 patients, 54.4%) or thoracotomy (31 patients, 

45.6%). RVF after LVAD implantation was observed in 32 patients (47.1%). In univariate 

analysis, an elevated SGOT (P=0.028) and a high preoperative vasoactive inotropic score 

(VIS) (P=0.028) were significantly associated with an increased risk of RVF, whereas the 

implantation of LVAD through a thoracotomy approach was associated with a significant 

reduction in this risk (P=0.006). The multivariate analysis demonstrated that only the 

thoracotomy approach was significantly associated with decreased risk of RVF (odds 

ratio=0.33, 95% confidence interval=0.17-0.96; P=0.042). 

Hospital mortality was 53.1% and 5.6% in the RVF and control groups, respectively 

(P<0.0001). The incidence of stroke and postoperative acute renal failure were significantly 

increased in the RVF group compared with the control group. The survival after LVAD 
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implantation was 33.5±9.0% and 85.4±6.0% at 1 year in the RVF and control groups, 

respectively (P<0.0001). 

CONCLUSIONS: 

LVAD implantation by thoracotomy significantly reduced the risk of postoperative 

RVF. This surgical approach should, therefore, be favored. 

 

 

Keywords: heart failure; artificial heart ventricle; care, postoperative. 
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INTRODUCTION 

The prevalence of severe end-stage heart failure (HF) is increasing worldwide. 

Despite progress in medical therapy, some patients with end-stage HF will need left 

ventricular assist device (LVAD) implantation as a bridge to transplant (BTT) or 

destination therapy (DT) to improve survival and quality of life (1).  

Right ventricular failure (RVF) after LVAD implantation remains a major 

complication with a prevalence ranging between 9-51% and is significantly associated 

mortality and morbidity (2,3). For that reason, clinicians evaluating patients for 

LVAD implantation must be aware of the risk factors for RVF after LVAD 

implantation (2,3). Several preoperative clinical, biological, hemodynamic or 

echocardiographic variables have been assessed as risk factors for post-LVAD RVF, 

but none of these risk factors allow optimal patient selection (2,3). This situation 

supports a multidisciplinary approach for patient selection and the development of 

perioperative strategies to prevent RVF. Furthermore, several changes have occurred 

in the last decade with the switch from an axial pump to a smaller centrifugal pump 

and the development of a less invasive approach for LVAD implantation through a 

thoracotomy (4,5). These changes may have an impact on RVF prevalence. 

The aim of this study was to determine the risk factors for RVF after LVAD 

implantation and to evaluate the impact of RVF on mortality and morbidity. 

 

METHODS 

Study population and data collection 

A retrospective review of all consecutive patients undergoing LVAD implantation in 

our institution between January 1, 2010, and May 1, 2018, was performed. Sixty-eight 

patients were enrolled in this single-center, observational study. For all consecutive 
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patients operated in our department, preoperative, intraoperative and postoperative 

data were systematically and prospectively collected in a database (ASTR, Access, 

Microsoft®). The study procedures were approved by the Institutional Review Board. 

Operative approach 

The thoracotomy approach was started in 2016 and included two approaches: mini-

sternotomy plus left anterolateral thoracotomy and left posterolateral thoracotomy. 

For the mini-sternotomy plus left anterolateral thoracotomy approach, we followed 

the surgical technique described elsewhere (6). In our practice, an upper hemi-

sternotomy with a ‘T inverted’ incision was performed. The left ventricular apex was 

systematically located with a transthoracic echography, and the left thoracotomy 

incision was performed facing the apex. When cardiopulmonary bypass was utilized, 

central cannulation was favored. The sewing ring was attached, and after initiating the 

cardiopulmonary bypass, the left ventricle was cored, and the inflow cannula was 

introduced and fixed to the ring. The outflow graft was placed based on the lateral 

wall of the left ventricle in front of the pulmonary artery, and an end-to-side 

anastomosis was performed on the ascending aorta. 

For the left posterolateral approach, the left ventricular apex was located with the 

transthoracic echocardiography, and the thoracotomy was performed facing the apex. 

The sewing ring was placed first and after heparinization, and the outflow graft was 

anastomosed end-to-side on the descending aorta using a partial cross-clamp. The 

femoral vessels were used, and cardiopulmonary bypass was started. The left ventricle 

was cored, and the inflow cannula was introduced after retrograde de-airing and fixed 

to the ring. 

Since 2017, an epicardial echocardiography was systematically used to determine the 

best inflow cannula placement of the LVAD to ensure the absence of conflict with the 
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left ventricular wall; that the inflow cannula will be parallel the interventricular 

septum and coaxial with the mitral orifice and to eliminate any trabeculation or 

thrombus.  

Study Endpoints 

Right ventricular (RV) dysfunction after LVAD implantation was stratified by the 

Mechanically Assisted Circulatory Support (INTERMACS) classification. Three 

levels of RV dysfunction were defined by the duration of inotrope support (mild (≤7 

days), moderate (8–14 days) and severe (>14 days)) or the implantation of a 

mechanical right ventricular assist device (3). 

The primary study endpoint was RVF, which was defined as moderate or severe RV 

dysfunction by the INTERMACS classification (3). Of the 68 patients enrolled in this 

study, 32 (47.1%) developed RVF. Twelve patients (17.6%) and 20 patients (29.4%) 

had moderate or severe RV dysfunction, respectively. Among the patients with severe 

RV dysfunction, 13 (19.1%) patients had a temporary right ventricular assist device. 

The secondary endpoints were hospital mortality and morbidity and long-term 

survival. 

Statistical analysis 

Two groups were defined: an RVF group and a control group. The data are presented 

as the mean±standard deviation (SD). Differences between the categorical variables 

were tested using chi-square or Fisher’ exact tests depending on the expected values. 

Differences between continuous variables were tested using Student’s t-tests or the 

Mann-Whitney U-tests depending on whether there was a Gaussian distribution.  

Potential risk factors for RVF (RVF group) were first tested using a univariate 

analysis. After performing the univariate analysis, only the variables with a P-value 

less than 0.05, which were determined using a 2-tailed t-test, were used in the 
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multivariate logistic regression analysis (with a backward, stepwise method based on 

the likelihood ratio test). The odds ratios and their corresponding 95% confidence 

intervals are reported in addition to their associated p-values. 

The cumulative probability of survival was estimated with the Kaplan-Meier method 

and was compared between groups using a log-rank test. 

The statistical computations were performed using SPSS (SPSS®, version 17.0, 

Chicago, IL). 

 

RESULTS 

Preoperative characteristics 

The preoperative variables sorted by occurrence of RVF are reported in Tables 1 and 

2. 

The overall mean age was 59.6±13.4 years. Most patients (61.8%) were categorized 

as either INTERMACS Profile 1 (36.2%) or Profile 2 (25.0%). The indications for 

LVAD implantation were bridge-to-transplant for 40 patients (58.8%) and destination 

therapy for 28 patients (41.2%). 

The patient demographics and echography parameters were similar in the two groups 

(Table 1). Only SGOT was significantly higher in the RVF group compared to the 

control group (P=0.028). 

Preoperative short-term mechanical support was used in 33.8% of the patients with no 

differences between the 2 groups, including no differences in the type of short-term 

mechanical support and the length of preoperative support (Table 1). The preoperative 

mean arterial pressure, central venous pressure, cardiac index and central venous 

oxygen saturation were similar between the two groups. The vasoactive inotropic 

score (VIS) was calculated using the equation described elsewhere (7) : 
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VIS=dopamine dose (µg/kg/min)+dobutamine dose (µg/kg/min)+100x epinephrine 

dose (µg/kg/min)+10x milrinone dose (µg/kg/min)+10000x vasopressin dose 

(units/kg/min)+100x norepinephrine dose (µg/kg/min). The vasoactive inotropic score 

was significantly higher in the RVF group than in the control group (P=0.028, Table 

2). 

Operative characteristics 

The operative data are reported in the Table 3.  

The LVAD implanted was the Heartmate II in 15 patients (22.1%), the HVAD in 52 

patients (76.5%) and the Heartmate III in 1 patient (1.5%). 

The LVAD implantation was performed through a median sternotomy in 37 patients 

(54.4%) and through a thoracotomy approach in 31 patients (45.6%). The median 

sternotomy approach was used significantly more often in the RVF group (71.9%) 

than in the control group (39.9%; P=0.006; Table 3). Four patients in the control 

group with preoperative ECMO underwent LVAD implantation under only ECMO 

support, and 1 patient was off the pump. 

Risk factors for RVF after LVAD implantation 

The preoperative and operative patient characteristics (with a P-value less than 0.05 in 

the univariate analysis) of the control and RVF groups are reported in Tables 1, 2 and 

3. 

Univariate analysis revealed significant associations between RVF and the 

preoperative SGOT level (P=0.028), preoperative VIS (P=0.028) and thoracotomy 

approach (P=0.006). 

In multivariate logistic regression analysis predicting RVF after LVAD implantation, 

only the thoracotomy approach was significantly associated with a decreased risk of 

RVF (odds ratio=0.33, 95% confidence interval=0.17-0.96; P=0.042). 



  81 

Hospital mortality and survival 

Table 4 shows early postoperative outcomes and long-term survival. 

The overall in-hospital mortality was 27.9%. RVF was associated with increased in-

hospital mortality (53.1% versus 5.6%, P<0.0001). The mean survival censored for 

transplantation was significantly better for patients without RVF than those with RVF 

(46.7±8.4 months versus 19.6±5.0 months, respectively; P<0.0001). The overall 

survival rates were 60.7±9.2%, 52.7±9.6% and 26.0±10.5% at 6 months, 1 year and 2 

years, respectively. The survival rates in the RVF and control groups at 1 year and 2 

years were 28.6±12.1% versus 85.7±9.4% and 19.0±11.2% versus 41,1±14.8%, 

respectively (P<0.0001 by log-rank test, Figure 1). 

There were 13 (19.1%) patients who required right ventricular assist device 

implantation. Among these patients, 6 patients died, and 7 patients were successfully 

weaned from their temporary mechanical support after a mean support time of 

10.5±5.6 days. 

No significant differences were found regarding mean arterial pressure, central venous 

pressure or cardiac index at admission to the intensive care or on the first 

postoperative day. The VIS and lactate level on the first postoperative day were 

significantly higher in the RVF group than the control group. The incidence of 

permanent stroke was significantly increased in the RVF group compared to the 

control group (21.9% versus 2.8%, respectively; P=0.022). A total of 36 (52.9%) 

patients needed postoperative renal replacement therapy with a higher incidence in the 

RVF group than in the control group (P=0.003; Table 4). Mechanical ventilation time 

was significantly higher in the RVF group than in the control group (P=0.005), 

whereas the intensive care unit and hospital lengths of stay did not differ between the 

2 groups. 
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DISCUSSION 

The aim of this study was to determine the risk factors for RVF after LVAD 

implantation. The main results of the study are as follow: 1) RVF is frequent in our 

population with a high preoperative risk profile, 2) the thoracotomy approach for 

LVAD implantation significantly reduces the risk of postoperative RVF, 3) RVF 

significantly impacts hospital mortality, long-term survival and hospital morbidity. 

Minimally invasive techniques (mini-sternotomy and/or mini-thoracotomy) for 

cardiac surgery are now increasingly used to avoid the full sternotomy approach and, 

thus, the specific complications associated with the sternotomy (8). However, to date, 

there is no clear evidence that a minimally invasive approach for cardiac surgery is 

superior or inferior to the full sternotomy approach in outcomes, especially because of 

the longer cross-clamp and cardiopulmonary bypass times associated with minimally 

invasive approaches (8). Schmitto et al were the first to describe a minimally 

approach for LVAD implantation (6,9) using a left mini-thoracotomy and a J-shaped 

hemisternotomy (6,9). This less invasive technique for LVAD implantation is 

increasingly used worldwide, and there is now growing evidence of its benefits 

compared to the full sternotomy approach (10–15). These studies have demonstrated 

the feasibility of this technique. We believe that the thoracotomy approach for LVAD 

implantation is the only truly less invasive technique compared to the other minimally 

invasive techniques used in cardiac surgery. Indeed, we have easy direct access to the 

left ventricular apex and ascending aorta for placement of the LVAD, and the surgery 

can be performed off-pump or with a significant reduction in cardiopulmonary bypass 

time compared to the full sternotomy approach (11,13,14). 

We found that the thoracotomy approach was associated with a significant decrease in 

RVF risk after LVAD implantation. Other studies reported that less invasive 
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approaches were associated with a significant reduction in RVF incidence (13–15). 

Our study is the first to demonstrate the strong positive impact of the thoracotomy 

approach to prevent RVF with a multivariate risk model analysis. We started this 

strategy in 2016, and it is now the reference technique for LVAD implantation. Even 

in the most severe profiles, this technique may be used with a significant benefit in the 

risk of RVF, as others have also demonstrated (13). The protective effect of the 

thoracotomy approach on the risk of RVF may be explained by 3 mechanisms: the 

preservation of pericardium function, the absence of twisting the right ventricle, and 

the reduction in cardiopulmonary bypass time. The pericardium serves important 

mechanical functions as a constraint to ventricular filling and ventricular interaction 

(16). During LVAD implantation with a thoracotomy approach, the pericardium of the 

right ventricle remains intact and, for that reason, it may preserve right ventricular 

function (17). Contrary to the full sternotomy approach, with the minimally invasive 

technique, the heart remains in place and the pyramidal shape of the right ventricle is 

preserved. Indeed, the modification of this shape impacts its filling and performance 

(18). Finally, minimally invasive LVAD implantation is performed with shorter 

cardiopulmonary bypass time, which directly impacts the incidence of postoperative 

blood loss and red blood cell transfusions that are well known to be associated with 

the risk of RVF (11,13,14,19). With the univariate analysis, we observed that the 

preoperative VIS was associated with an increased risk of postoperative RVF. 

However, this factor was not associated with this risk in the multivariate analysis, 

possibly due to our small sample size. Nevertheless, we believe that the VIS must 

incorporate an overall assessment of the patient before LVAD implantation with 

particular emphasis on the vasoconstrictive part of this score. 
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The incidence of RVF ranges from 9% to 51% in the literature (2,3). An explanation 

for this significant variance may be related to the definition of RVH used, the 

preoperative patient characteristics, the indication (bridge to transplantation or 

destination therapy) and the type of LVAD implanted (pulsatile flow or continuous 

flow) (2,3). When comparing the preoperative characteristics of our population to the 

EUROMACS registry, our patients were older, more frequently categorized as 

INTERMACS profiles 1 and 2 and more often received a destination therapy device 

strategy (20). These differences explain our prevalence of RVF and that 

approximately one-third of our patients were on preoperative, short-term, mechanical 

support.  

Our results confirmed prior studies of the impact of RVF after LVAD implantation on 

hospital mortality and long-term survival (2,3,19). In a recent study, Han et al. 

demonstrated that early postoperative VIS is a significant predictor of hospital 

mortality with an odds ratio of 1.06 per unit increase in VIS (7). These results are in 

good agreement with our study. Indeed, the VIS was significantly increased in the 

RVF group compared to the control group on the first postoperative day and was 

related to a significant increase in the lactate level. Several studies have demonstrated, 

as in our study, that patients with RVF are at risk of multiorgan dysfunction and acute 

kidney injury (19,21). Our study confirmed that, in patients presenting with RVF after 

LVAD implantation, stroke incidence is significantly increased (19). This finding may 

be explained by the need to support the failing right ventricle with a temporary 

mechanical support, which makes management of postoperative haemeostasis 

particularly difficult. 

Limitations 
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This study had several limitations. This study was a retrospective, single-center, 

observational study that compared two surgical techniques performed consecutively 

without randomization. Our results will need to be confirmed with a prospective, 

multicenter, randomized study. We had a small sample size that included mostly 

critically ill patients. A larger sample size would have been powered for the statistical 

analysis. 

 

CONCLUSION 

This study demonstrates that the thoracotomy approach significantly decreased the 

risk of RVF after LVAD implantation. Due to the high in-hospital mortality, the 

negative impact on long-term survival and the increased morbidity associated with 

RVF, the thoracotomy approach should be the reference technique for LVAD 

implantation.  
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TABLES 

 

TABLE 1. Preoperative characteristics of the study cohorts 

 

Variables 
All patients 

(n=68) 

Patients with 

RVF 

(n=32) 

Patients 

without RVF 

(n=36) 

p-value 

Age (years) 

Male  

Body mass index (kg/m2) 

Indication 

   Bridge to transplant 

   Destination therapy 

INTERMACS Profile  

   1 

   2 

   3 

   4 

Short-term MCS pre-LVAD 

   VA-ECMO 

   Impella 5.0 

   Days of short-term MCS  

Etiology 

   Idiopathic cardiomyopathy  

   Ischemic cardiomyopathy  

59.6±13.4 

58 (85.3) 

25.1±4.2 

 

40 (58.8) 

28 (41.2) 

 

25 (36.8) 

17 (25.0) 

10 (14.7) 

16 (23.5) 

23 (33.8) 

19 (27.9) 

4 (5.9) 

9.4±6.1 

 

25 (36.8) 

39 (57.4) 

58.8±12.8 

27 (84.4) 

25.3±4.3 

 

18 (56.2) 

14 (43.8) 

 

14 (43.8) 

8 (25.0) 

3 (9.4) 

7 (19.4) 

13 (40.6) 

12 (37.5) 

1 (3.1) 

9.8±5.7 

 

10 (31.2) 

20 (62.5) 

60.3±14.0 

31 (86.1) 

25.0±4.2 

 

22 (61.1) 

14 (38.9) 

 

11 (30.6) 

9 (25.0) 

7 (19.4) 

9 (25.0) 

10 (27.8) 

7 (19.4) 

3 (8.3) 

9.0±6.9 

 

15 (41.7) 

19 (52.8) 

0.639 

0.840 

0.764 

0.684 

 

 

0.564 

 

 

 

 

0.264 

0.098 

0.616 

0.752 

0.440 
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   Others 

Hypertension 

Diabetes 

Dyslipidemia 

Previous cardiac surgery 

   Aortic valve replacement 

   Mitral valve repair 

   CABG 

 

4 (5.8) 

29 (42.6) 

27 (39.7) 

34 (50.0) 

12 (17.6) 

1 (1.5) 

5 (7.4) 

6 (8.8) 

 

2 (6.3) 

16 (50.0) 

14 (43.8) 

16 (50.0) 

4 (12.5) 

0 

2 (6.2) 

2 (6.2) 

 

2 (5.6) 

13 (36.1) 

13 (36.1) 

18 (50.0) 

8 (22.2) 

1 (2.8) 

3 (8.3) 

4 (11.1) 

 

 

0.248 

0.520 

1.000 

0.294 

0.529 

0.557 

0.481 

 

Biology 

Hemoglobin (g/dL) 

White blood cell count (109/L) 

Prothrombin time (%) 

Na+ (mmol/L) 

Bilirubin (μmol/L) 

SGOT (U/L) 

SGPT (U/L) 

Albumin (g/L) 

GFR (ml/min/1.73 m2) 

Troponin I (μg/L) 

Lactates (mmol/L) 

 

11.3±1.9 

10.2±5.3 

66.6±16.2 

135.0±7.0 

25.4±18.9 

136.7±355.1 

126.9±220.5 

36.5±5.7 

64.0±31.1 

113.6±384.6 

2.2±7.9 

 

11.0±1.8 

10.6±5.7 

66.0±17.2 

136.7±7.9 

26.8±2.0 

238.7±505.5 

143.6±261.6 

36.4±6.1 

60.4±30.0 

101.3±257.4 

3.3±11.2 

 

11.5±2.0 

9.8±4.9 

66.9±15.6 

133.5±5.8 

24.2±15.5 

48.8±40.9 

112.5±180.4 

36.7±5.3 

67.2±32.1 

124.1±471.7 

1.1±0.3 

 

0.342 

0.561 

0.822 

0.062 

0.581 

0.028 

0.569 

0.818 

0.374 

0.837 

0.247 

Echography 

LVEF (%) 

LV mass/BAS (g/m²) 

LVEDD (mm) 

 

18.6±5.7 

149.3±49.8 

69.2±10.3 

 

19.0±5.7 

144.7±46.2 

67.5±9.6 

 

18. 3±5.7 

152.7±53.1 

70.5±10.8 

 

0.624 

0.625 

0.276 
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LVESD (mm) 

E/A ratio 

Mitral deceleration time (ms) 

Left atrium area (cm²) 

Right atrial area (cm²) 

RVFAC (%) 

St DTI (cm/s) 

TAPSE (mm) 

TR grade ≥3  

MR grade≥3 

sPAP (mmHg) 

60.8±11.0 

2,0±1,0 

140,9±48,0 

31,3±7,1 

25,3±7,0 

28,5±11.7 

8.9±3.4 

14.4±6.2 

0 

14 (20.6) 

48.4±13.6 

58.5±10.7 

2.1±1.1 

132.8±43.9 

29.4±13.3 

25.9±6.6 

29.0±13.3 

9.2±3.5 

13.8±6.9 

0 

5 (15.6) 

49.8±13.4 

62.2±11.1 

1.9±0.9 

146.9±51.4 

32.8±8.4 

25.0±7.4 

28.2±10.9 

8.8±3.3 

14.7±6.0 

0 

9 (25.0) 

47.4±13.9 

0.293 

0.659 

0.413 

0.170 

0.746 

0.824 

0.701 

0.713 

1.000 

0.340 

0.559 

 

MCS, mechanical support; VA-ECMO, veno-arterial extracorporal membrane 

oxygenation; CABG, coronary artery bypass grafting; GFR, glomerular filtration rate, 

as determined with the Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) study 

equation; LVEF, left ventricular ejection fraction; BSA, body surface area; LVEDD, 

LV end-diastolic diameter; LVESD, LV end-systolic diameter; E/A ratio, ratio of 

mitral E velocity to mitral A velocity; RVFAC, right ventricular fractional area 

change; TAPSE, tricuspid annular plane systolic excursion; sPAP, systolic pulmonary 

artery pressure. 
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TABLE 2. Preoperative hemodynamic status 

 

Variables 
All patients 

(n=68) 

Patients 

with RVF 

(n=32) 

Patients 

without 

RVF 

(n=36) 

p-value 

MAP (mmHg) 

CVP (mmHg) 

CI (L/m²) 

SvO2 (%) 

Inotropic and vasoactive supports 

   Epinephrine 

       Mean dose (μg/kg/min) 

   Dobutamine 

       Mean dose (μg/kg/min) 

   Milrinone  

       Mean dose (μg/kg/min) 

   Norepinephrine 

       Mean dose (μg/kg/min) 

VIS 

 

74.8±9.1 

11.5±4.5 

2.1±1.0 

63.1±16.1 

 

8 (11.8) 

0.008±0.028 

37 (54.4) 

3.18±3.7 

1 (1.5) 

0.004±0.036 

18 (26.5) 

0.03±0.06 

6.9±9.8 

 

75.1±7.6 

11.8±4.1 

2.3±1.3 

61.2±18.3 

 

6 (18.8) 

0.012±0.033 

16 (50.0) 

3.34±4.38 

1 (3.1) 

0.009±0.053 

12 (37.5) 

0.05±0.08 

9.7±12.3 

 

74.5±10.4 

11.1±5.0 

1.9±0.7 

64.8±14.1 

 

2 (5.6) 

0.005±0.022 

21 (58.3) 

3.04±3.17 

0 

0 

6 (16.7) 

0.01±0.035 

4.4±6.2 

 

0.800 

0.486 

0.237 

0.486 

 

0.135 

0.263 

0.491 

0.746 

0.471 

0.292 

0.052 

0.029 

0.028 

 

 

MAP, mean arterial pressure; CVP, central venous pressure; CI cardiac index; SvO2, 

central venous oxygen saturation; VIS, vasoactive-inotropic score (VIS = dopamine 

dose (µg/kg/min) + dobutamine dose (µg/kg/min) + 100 x epinephrine dose 
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(µg/kg/min) + 10 x milrinone dose (µg/kg/min) + 10000 x vasopressin dose 

(units/kg/min) + 100 x norepinephrine dose (µg/kg/min))  
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TABLE 3. Operative characteristics 

 

Variables 
All patients 

(n=68) 

Patients 

with RVF 

(n=32) 

Patients 

without 

RVF 

(n=36) 

p-value 

Median sternotomy 

Thoracotomy approach 

   Left thoracotomy with anastomosis 

of the OG to the descending aorta 

   Left anterolateral thoracotomy 

with mini-sternotomy 

 

Implantation under ECMO  

Off pump  

 

CPB time (minutes) 

Associated procedure 

   Tricuspid valve repair 

   Aortic and mitral valve 

replacement 

37 (54.4) 

31 (45.6) 

 

13 (19.1) 

 

18 (26.5) 

 

4 (5.9) 

1 (1.5) 

 

117.6±49.1 

2 (2.9) 

1 (1.5) 

1 (1.5) 

23 (71.9) 

9 (28.1) 

 

3 (9.4) 

 

6 (18.8) 

 

0 

0 

 

129.3±53.8 

1 (3.1) 

1 (3.1) 

0 

14 (39.9) 

22 (61.1) 

 

10 (27.8) 

 

12 (33.3) 

 

4 (11.1) 

1 (2.8) 

 

105.6±41.2 

1 (2.8) 

0 

1 (2.8) 

0.006 

0.006 

 

0.069 

 

0.174 

 

0.116 

1.000 

 

0.055 

1.000 

 

OG, outflow graft of LVAD 
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TABLE 4. Postoperative outcomes 

 

Variables 
All patients 

(n=68) 

Patients with 

RVF 

(n=32) 

Patients 

without 

RVF 

(n=36) 

p-value 

Hospital mortality 

Survival (%) 

   Survival 3 months 

   Survival 6 months 

   Survival 1 year 

   Survival 2 years 

 

Hemodynamic 

Temporary RVAD 

Length of inotropic support (days) 

VIS POD0 

MAP POD0 (mmHg) 

CVP POD0 (mmHg) 

CI POD0 (L/m²) 

Lactate POD0 (mmol/L) 

VIS POD1 

MAP POD1 (mmHg) 

CVP POD1 (mmHg) 

CI POD1 (L/m²) 

19 (27.9) 

 

68.7±5.7 

63.5±5.9 

61.7±6.1 

57.6±6.9 

 

 

13 (19.1) 

6.5±6.1 

31.7±37.1 

72.8±10.5 

15.9±8.3 

2.4±0.8 

3.2±3.2 

36.5±43.6 

75.3±10.3 

13.8±4.8 

2.5±0.7 

17 (53.1) 

 

42.1±8.9 

33.5±9/0 

33.5±9.0 

33.5±9.0 

 

 

13 (40.6) 

10.2±7.2 

35.9±42.6 

70.1±9.1 

15.0±6.1 

2.3±0.6 

4.0±4.2 

51.5±45.1 

73.8±11.3 

14.5±4.1 

2.3±0.6 

2 (5.6) 

 

91.7±4.6 

88.6±5.4 

85.4±6.0 

78.3±8.8 

 

 

0 

3.3±1.3 

28.0±31.6 

75.2±11.2 

16.0±9.9 

2.6±1.0 

2.5±1.7 

23.2±30.8 

76.7±11.3 

13.3±5.3 

2.6±0.8 

<0.0001 

<0.0001 

 

 

 

 

 

 

<0.0001 

<0.0001 

0.383 

0.046 

0.891 

0.362 

0.059 

0.004 

0.269 

0.337 

0.207 
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Lactate POD1 (mmol/L) 

 

24-h chest tube output (mL) 

 

Neurologic morbidity 

Permanent stroke 

 

Pulmonary morbidity 

Mechanical ventilation time 

(hours) 

 

Renal morbidity 

GFR peak (ml/min/1.73 m²) 

RRT 

Duration of RRT (days) 

 

ICU LOS (days) 

Hospital LOS 

2.3±2.9 

 

1198.3±844.5 

 

 

8 (11.8) 

 

 

135.7±198.7 

 

 

39.7±20.1 

36 (52.9) 

13.7±11.4 

 

15.0±43.2 

43.7±35.6 

3.1±3.9 

 

1422.0±1046.2 

 

 

7 (21.9) 

 

 

225.4±210.6 

 

 

32.2±13.4 

23 (71.9) 

16.0±12.4 

 

14.4±61.8 

46.3±45.9 

1.7±1.2 

 

994.1±546.1 

 

 

1 (2.8) 

 

 

76.0±167.2 

 

 

46.5±22.7 

13 (36.1) 

9.7±.8.3 

 

15.5±14.0 

41.2±23.6 

0.048 

 

0.040 

 

 

0.022 

 

 

0.005 

 

 

0.004 

0.003 

0.118 

 

0.919 

0.586 

 

RVAD, right ventricular assist device; VIS, vasoactive-inotropic score (VIS = 

dopamine dose (µg/kg/min) + dobutamine dose (µg/kg/min) + 100 x epinephrine dose 

(µg/kg/min) + 10 x milrinone dose (µg/kg/min) + 10000 x vasopressin dose 

(units/kg/min) + 100 x norepinephrine dose (µg/kg/min)); MAP, mean arterial 

pressure; CVP, central venous pressure; CI, cardiac index; POD0, postoperative day 

0; POD1, postoperative day one; GFR, glomerular filtration rate, as determined with 
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the Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) study equation; RRT, renal 

replacement therapy; LOS, length of stay 
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Figure 1 : Three-year survival (Kaplan-Meier analysis) 

 
 

 

No. at risk 

 

 

 

 

Follow-up (months) 0 6 12 18 24 30 36 

No. at risk:        

Patients without RVF 36 28 16 12 9 5 3 

Patients with RVF 32 7 3 3 3 3 3 
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4 CONCLUSION 

L’implantation d’une AVG de longue durée chez les patients présentant une 

insuffisance ventriculaire gauche sévère terminale symptomatique sous traitement 

médical optimal et/ou au stade de décompensation cardiaque aiguë est le traitement de 

référence soit dans l’attente d’une greffe cardiaque soit de manière définitive. La 

sélection des patients avant implantation d’une AVG repose notamment sur 

l’évaluation de la fonction ventriculaire droite en préopératoire mais également sur le 

développement de stratégies péri-opératoires permettant de prévenir la survenue d’une 

dysfonction ventriculaire droite. 

Dans notre étude, l’incidence de la dysfonction ventriculaire droite est élevée. 

En analyse univariée, l’élévation des TGO et un score inotrope vasoactif préopératoire 

élevé sont significativement associés à une augmentation du risque de défaillance 

ventriculaire droite postopératoire sévère alors que l’implantation de l’AVG par 

thoracotomie réduit significativement son incidence. En analyse multivariée, seule 

l’approche mini-invasive par thoracotomie permet de réduire significativement le 

risque de dysfonction ventriculaire droite sévère. 

Cette réduction de l’incidence de la dysfonction ventriculaire droite après 

implantation d’une AVG peut probablement s’expliquer par : le positionnement extra-

péricardique de la pompe, l’absence de luxation du cœur pour l’implantation par 

rapport à une sternotomie, un meilleur positionnement de la canule d’admission de 

l’AVG et une réduction de la durée de CEC voire la possibilité d’implanter sans CEC. 

Notre travail objective que la défaillance ventriculaire droite est associée à une 

mortalité hospitalière élevée, mais également à une diminution significative de la 

survie à long terme. De plus elle est également associée à une augmentation 
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significative de la morbidité avec notamment une augmentation de l’incidence de la 

survenue d’accident vasculaire cérébral, d’une dysfonction rénale mais également des 

durées de séjour postopératoire. 

Cette étude confirme donc que l’implantation des AVG par thoracotomie 

droite doit s’inscrire dans la stratégie globale péri-opératoire de prévention de la 

dysfonction ventriculaire droite. Cette prévention doit également reposer sur une 

approche multidisciplinaire péri-opératoire dans la prise en charge de ces patients afin 

de réduire l’incidence de la dysfonction ventriculaire postopératoire. 
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RESUME : 

INTRODUCTION :  
L’insuffisance ventriculaire droite (IVD) après implantation d’une assistance mono-ventriculaire 

gauche (AVG) est associée à une mortalité et une morbidité significative. L’identification des facteurs 

de risque d’IVD après implantation d’une AVG est donc un enjeu majeur afin de développer une 

stratégie péri-opératoire multidisciplinaire permettant de prévenir cette complication. 

OBJECTIF : 

L’objectif de cette étude était de déterminer les facteurs de risque pré- et peropératoires associés à la 

survenue d’une IVD après implantation d’une AVG. 

METHODES : 

Cette étude rétrospective a inclus 68 patients ayant bénéficié de l’implantation d’une AVG entre le 1er 

janvier 2010 et le 1er mai 2018, soit dans l’attente d’une greffe cardiaque (40 patients, 58,8%) soit de 

manière définitive (28 patients, 41,2%).  

Les données péri-opératoires étaient recueillies prospectivement dans la base de données informatisée 

du service. 

L’IVD après implantation d’une AVG a été définie selon la classification INTERMACS (Interagency 

Registry for Mechanically Assisted Circulatory Support).  

Le critère de jugement principal était la survenue d’une IVD, défini comme une insuffisance 

ventriculaire droit modérée ou sévère. Une analyse multivariée a été réalisée pour déterminer les 

facteurs de risque associés à cette complication. Les critères secondaires étaient la mortalité et la 

morbidité hospitalières et la survie à long terme. 

RESULTATS : 

L’âge moyen dans la population globale était de 59,6±13,4 ans. La majorité des patients (61,8%) avait 

un profil INTERMACS 1 (36,2%) ou 2 (25,0%). L’implantation de l’AVG était réalisée soit par 

sternotomie (37 patients, 54,4%) soit par thoracotomie (31 patients, 45,6%). Le groupe thoracotomie 

comportait deux approches : mini-sternotomie avec thoracotomie antérolatérale gauche ou 

thoracotomie postérolatérale gauche.  

Une IVD après implantation d’une AVG a été observée chez 32 patients (47,1%). 

En analyse univariée, l’élévation des TGO (P=0,028) et un score inotrope vasoactif (P=0,028) 

préopératoires élevés étaient significativement associés à une augmentation du risque d’IVD alors que 

l’implantation de l’AVG par thoracotomie était associée à une réduction significative de ce risque 

(P=0,006). 

L’analyse multivariée a objectivé que seule l’approche par thoracotomie était significativement 

associée à une diminution du risque d’IVD (Odds ratio=0,33, intervalle de confiance à 95%=0,17-0,96; 

P=0,042). 

La mortalité hospitalière était de 53,1% et 5,6% dans les groupes IVD et contrôle, respectivement 

(P<0,0001). Les incidences des accidents vasculaires cérébraux et de l’insuffisance rénale aiguë 

postopératoires étaient significativement augmentées dans le groupe IVD. La survie actuelle sous AVG 

à 1 an était de 33,5±9,0% et de 85,4±6,0% dans les groupes IVD et contrôle respectivement 

(P<0,0001). 

CONCLUSIONS : 

L’implantation d’une AVG par thoracotomie permet de réduire significativement l’incidence de l’IVD 

postopératoire. Cette approche chirurgicale doit donc être privilégiée. 
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