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Introduction

Le monitorage hémodynamique est une question en apparence paradoxale. En réanimation,
son utilisation est trés large et populaire alors que son bénéfice n’est pas démontré'. Au bloc
opératoire, son utilisation reste faible® alors que son bénéfice est largement démontré, tant en
termes de morbidité que de mortalité>™*. Ceci est particuliérement vrai en chirurgie majeure
réglée chez les patients a haut risque. Cet apparent paradoxe entre « réanimation » et
« anesthésie » montre que le monitorage hémodynamique a surtout un intérét s’il permet une
intervention thérapeutique précoce (avant ou au tout début de la défaillance d’organe). Cet
impact favorable est plus simple & mettre en évidence en chirurgie réglée ou la défaillance
principale est hypovolémique, sans défaillance d’organe associée. En réanimation, toute
intervention hémodynamique intervient chez un patient ayant souvent constitué plusieurs
défaillances d’organes ce qui rend plus difficile la mise en évidence d’un impact favorable
d’une intervention hémodynamique guidée par un monitorage. Il est toutefois raisonnable de
penser que les résultats positifs obtenus en anesthésie sont applicables en réanimation, pour
peu que la signification et les limites des valeurs mesurées soient parfaitement connues’.
Enfin, outre le diagnostic d’hypovolémie, le contrdle de la balance hydro sodée en évitant une
prise d’oedémes de plus de 10 % du poids du corps est un élément fondamental du pronostic

péri opératoire.

Monitorage hémodynamique : une question d’outil, d’algorithme ou de bon sens
clinique ?

Dans le numéro du 27 aout 1970 du New England Journal of Medicine, Harold Jeremy Swan
et William Ganz démontrent pour la premicre fois la faisabilit¢ du cathétérisme artériel

pulmonaire (CAP) en cardiologie clinique’. Le cathéter utilisé par les auteurs permet la



mesure in vivo des pressions intracardiaques droites. Grace a un ingénieux systéme de
ballonnet situé a ’extrémité distale du cathéter, il s’avére possible, sans conséquence pour le
patient, d’interrompre temporairement le flux sanguin dans une branche de I’artére
pulmonaire et de mesurer par contiguité la pression de I’oreillette gauche. De cette fagon, le
CAP permet I’analyse conjointe des pressions de remplissage ventriculaires droites et
gauches. Pour de nombreux auteurs, le CAP sera considéré comme une révolution dans la
compréhension de la physiologie cardiovasculaire et des mécanismes des défaillances
cardiaques et circulatoires aigues’. Inventé et développé par des cardiologues, cet outil est
immédiatement adopté en réanimation pour préciser les mécanismes des insuffisances
circulatoires aigues et suivre leur évolution de fagon continue. En 1996 cependant, Connors et
al ®, suggérent une surmortalité liée a I’utilisation du CAP, remettant sérieusement en cause le
« culte du cathéter de Swan-Ganz »°. Plusieurs essais contrdlés ultérieurs infirmeront tout
effet délétére propre du dispositif mais ne pourront démontrer aucun bénéfice significatif'”,
Les limites méthodologiques de la technique, mal connues des praticiens, expliquent en partie
ces résultats négatifs''. Par ailleurs, 1’absence d’utilisation d’algorithmes robustes de décision
thérapeutique a partir du profil hémodynamique obtenu par le CAP est une seconde
explication de ces résultats négatifs. L’utilisation d’algorithmes précis et connus de tous
semble étre un déterminant majeur du pronostic, au bloc opératoire comme en réanimation, en

4,12-15 ’ N ,
’ . Une étude trés récente semble remettre en cause

particulier lors du choc septique
Iutilisation des algorithmes'. Dans ce travail randomisé réalisé chez plus de 1300 patients en
choc septique, I’application d’algorithmes standardisés de soins ne montre aucune supériorité
par rapport a des soins moins invasifs (peu de cathéters centraux notamment) et basés sur le
bon sens clinique’. Cette étude est en contradiction avec les travaux réalisés au cours de la
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derniére décennie™

. Toutefois, il est probable que les résultats des travaux plus anciens
ont influencé la pratique clinique considérée actuellement comme « de base ». De plus, les
recommandations générales sur la prise en charge du choc septique, largement diffusé par le
groupe de la « Surviving Sepsis Campaign »'®, ont probablement augmenté le niveau global
de prise en charge des états de choc septiques. Enfin, cette étude porte sur la phase tres
précoce du choc et ne s’applique pas a une hospitalisation prolongée en réanimation.

Si le CAP reste encore pour un bon nombre de réanimateurs un outil de référence pour
I’évaluation hémodynamique'>'”'®, les 15 derniéres années ont vu un déplacement de cette
technique vers des outils donnant des informations analogues (Systémes Pulsion (PiCCO) ou

Edwards (Vigileo, EV 1000) mais moins invasifs et plus rapidement mis en ceuvre'. Si

I’intérét des ces nouveaux dispositifs n’est pas démontré, leur utilisation selon des



algorithmes validés & 1’avance est probablement favorable en termes de pronostic'®. Plus que
I’outil, ce sont les modalités d’utilisation qui sont déterminantes. L’ insuffisance circulatoire
aigue est, avec I’insuffisance respiratoire aigue, la défaillance d’organe la plus fréquente a
’admission en réanimation®’. A 1’exception des chocs cardiogéniques gauches avec
congestion pulmonaire, le remplissage vasculaire constitue la premiére ligne thérapeutique,
dans le choc hémorragique®' comme dans le choc septique™. La question de 1’opportunité du
remplissage vasculaire est donc une question pluriquotidienne en réanimation. A la phase trés
précoce d’un état de choc septique ou hémorragique, la pression artérielle et la fréquence
cardiaque suffisent a guider I’expansion volémique®"*. Au dela de cette phase précoce,
I’analyse clinique peine a identifier les patients qui peuvent bénéficier d’une expansion
volémique et jusqu’a 50 % des épreuves de remplissage se révélent inutiles®. Ceci n’est pas
sans conséquence puisque 1’accumulation des fluides est un facteur de mauvais pronostic, en

226 comme en période péri opératoire’”*®. Cette difficulté dans I’analyse clinique

réanimation
explique I’abondance des publications consacrées au développement d’indices paracliniques
de réponse a l’expansion volémique. Plus de 3500 citations s’affichent sur le serveur
bibliographique PubMed apres saisie du mot clé « fluid responsiveness ». Malgré cette
abondante littérature, aucun indice ubiquitaire de réponse a I’expansion volémique n’a pu
démontrer sa supériorité et le débat sur cette question reste vif. L’histoire du monitorage
hémodynamique est ainsi jalonnée de phases d’engouement et de déception, vis a vis des
outils de monitorage comme des indices de volémie. Plus que la recherche d’un « outil
magique », une bonne analyse clinique initiale associée a la bonne connaissance des limites
des différents indices et dispositifs de monitorage doit garantir leur utilisation optimale et
influencer favorablement la prise en charge des patients critiques. Au cours de 1’évaluation
hémodynamique, deux principes doivent toujours prévaloir. 1. Un systéme de monitorage
quel qu’il soit ne peut et ne doit étre envisagé qu’en complément d’un recueil d’anamnése et
d’un examen clinique minutieux. 2. Sans une bonne connaissance de la signification
physiologique et des limites des indices mesurés, un outil de monitorage ne peut pas
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influencer par lui méme le pronostic'’,

Monitorage hémodynamique : Incontournable en période péri opératoire.

Les stratégies d’optimisation hémodynamiques standardisées (Goal Directed Therapy) ont montré
leur efficacité en période péri-opératoire, tant en termes de complications que de mortalité a court
et long terme™**’. Le premier principe est que la seule surveillance de la pression artérielle et de

la fréquence cardiaque est insuffisante pour le diagnostic d’hypovolémie et d’hypoperfusion



d’organe sévére®* 2. L’adjonction d’un outil de diagnostic d’hypovolémie au monitorage seul de
la pression artérielle réduit significativement les complications post opératoires quel que soit le
type de patient et/ou de chirurgie’. Chez les patients & haut risque, cet excés de complications est
associé a une surmortalité>**. Dans ce groupe de patients a haut risque, le bénéfice d’un
monitorage hémodynamique est significatif en termes de mortalit¢ jusqu'a 15 ans aprés la
chirurgie®. L’identification des patients a haut risque consiste a utiliser les critéres retenus par
Shoemaker et al il y a plus de 20 ans®', encore applicables a I’heure actuelle®®. I s’agit de patients
de plus de 70 ans porteurs de comorbidités cardiaques, respiratoires, vasculaires ou rénales,
subissant une chirurgie majeure®’. Dans ce groupe de patients, la mortalité attendue est élevée,

proche de 20%. Le monitorage peut dans ces groupes diviser par 3 a 5 la mortalité***

. Malgré un
niveau de preuves fort de I’intérét du monitorage hémodynamique, ces principes sont encore peu
appliqués?.

Le premier pas du monitorage hémodynamique consiste en 1’utilisation d’un outil de monitorage
du débit cardiaque ou d’un de ses dérivés tel que le Doppler oesophagien ou du débit cardiaque
par analyse du contour de I’onde de pouls et de ses variations respiratoires chez un patient intubé
ventilé en ventilation contrdlée et en rythme sinusal. Les recommendations de la société Francaise
d’anesthésie — Réanimation (SFAR) 2013 ont rappelé que le but du monitorage hémodynamique
est avant tout de respecter les trois principes suivants®*. Le premier principe est qu’un remplissage
vasculaire (RV) reste indiqué tant que le DC ou le VES augmentent de 10 a 15 % apres un bolus
de fluide de 200 & 250 mI*°. Le second principe est que la VES optimal est défini par la derniére
valeur ayant permis une augmentation du DC ou du VES. Le troisiéme principe est que le RV
n’est plus indiqué lorsque le DC ou le VES n’augmente plus. La poursuite d’un RV alors que le
DC ou VES n’augmente pas est a ’origine d’une séquestration de fluide qui est associée a une
augmentation de la morbidité et de la mortalité péri-opératoire. Des résultats analogues ont été
obtenus avec la variation respiratoire de pression pulsée ou de volume d’éjection systolique
(Indices dynamiques), dont les seuils critique vont de 9% pour la borne basse (remplissage inutile)
a 13 % pour la borne haute, indiquant 1’utilit¢ du remplissage. Entres ces deux valeurs (9 a 13 %,
aucune décision ne peut étre prise)’>. Ces indices sont réservés aux patients intubés ventilés en
ventilation contrélée avec rythme sinusal’**.

Un monitorage plus complexe peut étre utile dans deux situations : chez les patients a haut risque,
ou lorsque I’optimisation du débit cardiaque ou de ses dérivés n’a pas permis de stabiliser
I’hémodynamique. Ces stratégies associent débit cardiaque, indices de précharge et paramétres
d’oxygénation tissulaire tels que saturation veineuse centrale du sang veineux mélé mesuré par
cathéter artériel pulmonaire (SvO,) ou dans la veine cave supérieure (ScVO,). Les indications de

29,30

tels monitorages sont a peser au cas par cas car ce type de stratégie impose |’utilisation



d’outils plus complexes et invasifs tels que le cathéter artériel pulmonaire, des systémes de type
PiCCO™ ou la plateforme Edwards EV1000™, faisant appel a un cathéter veineux central et
artériel. Les protocoles sont extrémement variés, allant de la correction du DC a la maximation
du DC. En médecine péri opératoire, toutes chirurgies confondues, 1’optimisation
hémodynamique per opératoire visant des objectifs d’index cardiaque de 4.5 L min/m2, de
transport en oxygéne de 600 mL/min/m2 ou de consommation en oxygene de 170, mL
min/m2 associés a une SvO; ou une ScVO, > 70 % permet une réduction du risque de

L ; . 33
complication post 0perat01re3’29’ .

Buts microcirculatoires du monitorage cardiovasculaire : normalisation du lactate, de la
SvO2, ou autre ?

Si le but initial de la réanimation hémodynamique est de rétablir la pression artérielle, son but
ultime est de normaliser la perfusion tissulaire afin de limiter le nombre de défaillances
d’organes et par suite la mortalité. Quel que soit I’outil hémodynamique choisi, la
normalisation de la perfusion tissulaire globale doit étre un objectif constant. L’indice de
perfusion tissulaire le plus étudié et le plus robuste est le lactate. La valeur du lactate au cours
des états de choc est corrélée a la sévérité de I’hypoxie tissulaire et a la mortalité en
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réanimation comme au bloc opératoire” . Inversement, la décroissance du lactate de 10%

14,15 r .
2. La décroissance du

par heure est associée a une augmentation significative de la survie
lactate peut donc étre utilisée comme un indice global de succés ou de non succes de la
réanimation hémodynamique. La nécessité d’un dosage biologique et sa relative inertie (une
heure) ne permettent toutefois pas de guider la réanimation en temps réel. Pour cette raison, le
monitorage continu de la saturation veineuse centrale en oxygeéne (ScvO2) mesurée a
I’extrémité du cathéter veineux central cave supérieur ou la saturation du sang veineux mélé
(SvO2) mesuré dans I’artére pulmonaire par un CAP est proposé comme un indice globale de
perfusion tissulaire. En pratique clinique, les deux valeurs peuvent étre confondues a 5%
prés®. Plus que la valeur absolue, les variations de ces deux valeurs sont superposables™. La
chute de ScVO2 en deca de 70% signe une augmentation de I’extraction tissulaire en oxygene
qui, en I’absence d’agitation ou d’hypoxie sévére, signe un débit cardiaque inadapté ou un
niveau d’hémoglobine trop bas. Une ScvO2 basse appelle donc soit un remplissage en
présence de critéres d’hypovolémie (Tableau 1), soit I’administration d’inotropes en présence
de critéres de défaillance cardiaque (Tableau 1), soit une transfusion si le patient est anémique
(Hb < 7-8g/dL) avec les deux critéres précédents absents. L’inconvénient principal de la

ScVO2 ou SvO2 est qu’elles peuvent étre normales (> 70 %) alors méme que la perfusion



tissulaire est altérée par obstruction microcirculatoire secondaire a une réponse inflammatoire
systémique. Ceci est fréquent au cours du choc septique. Des valeurs élevées de SvO2 (>85
%) sont de mauvais pronostic au cours du choc septique**. L’intérét de la combinaison du
lactate a la SvO2 est alors le seul moyen de redresser le diagnostic. La normalisation de la
SvO2 (>70%) sans chute concomitante du lactate (> 10 % / heure) est de plus mauvais
pronostic que la normalisation de la clairance du lactate (décroissance > 10 %/heure) sans
normalisation de la SvO2 (< 70%)*.

Si un doute persiste malgré 1’utilisation du lactate ou de la SvO2, I’utilisation du gradient
artério-veineux en dioxyde de carbone peut étre utile pour montrer une perfusion tissulaire
inadéquate, particuliérement au dela de la 24°™ heure de réanimation®®. Cette différence est
obtenue grace a de simples gaz du sang artériel et de la veine cave supérieure. Une valeur
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supérieure 2 6 mmHg est considéré comme critique®’.

Les valeurs hémodynamiques critiques en réanimation

Postulat général de I’hémodynamique

Quel que soit I’outil utilis¢, le principe de 1’analyse hémodynamique est toujours le méme,
résumé dans le Tableau 1. Un moniteur hémodynamique permet de faire la part des trois
composantes possibles d’un état de choc: I’hypovolémie, la défaillance cardiaque et la

vasoplégie.



Tableau 1. Postulat général de I’hémodynamique.

Débit cardiaque Précharge SvO2 Lactate
1. Hypovolémie Bas Basse Basse Normal
pure (si durée courte)
ou bas
(si prolongé¢)
2. Défaillance Bas haute Basse Normal
cardiaque pure (si durée courte)
ou bas
(si prolong¢)
3. Vasoplégie Normal ou Normale ou Normale ou Normal
pure haute haute (si durée courte)
ou bas
(si prolong¢)
Situations Normal, bas ou | Normale, basse | Normale ou Elevé
précédentes (1, | haut ou haute haute

2 ou 3)

avec trouble de
I’extraction
tissulaire en

oxygene.

Valeurs critiques de pression artérielle systolique, moyenne et diastolique (PAS, PAM,

PAD).

Chez les patients critiques, la mesure invasive de la pression artérielle réduit le risque d’erreur

de 10 a4 20 mmHg dans 30% des cas environ*®. Toutefois, le brassard permet une détection

fiable d’une chute de PAM < 65 mmHg 4 la phase aigue d’un état de choc™. Le brassard est

donc surtout fiable pour la PAM. Les sites radial ou fémoral sont de fiabilité comparables’,

avec un risque infectieux supérieur en fémoral.




Valeurs critiques de PAS :

Une PAS inférieure & 90 mmHg doit étre considérée comme un facteur de mauvais pronostic
au cours des états de choc®”. Au cours du choc hémorragique traumatique, les niveaux
d’alarmes sont probablement un peu plus haut, proches de 110 mmHg>">?

Valeurs critiques de PAM :

Un niveau de PAM supérieur a 65 mmHg est un facteur de survie chez le patient de
réanimation®”, en particulier au cours du sepsis'®*">*>*. Comme le seuil d’autorégulation
rénal peut étre plus élevé chez des patients agés et/ou porteurs d’antécédents cardio-
vasculaires, la question de niveaux de PAM supérieurs a 65 mmHg reste fréquemment posée,
particulierement en termes de perfusion rénale. Deux études observationnelles anciennes avec
période d’observation courte (24 heures) ne montraient aucun bénéfice général ou rénal d’une
valeur de PAM & 65 mmHg vs 85 mmHg >, Une étude randomisée multicentrique récente
montre qu’une valeur de 65-70 mmHg n’apporte aucun bénéfice en termes de mortalité ou de
défaillances d’organes par rapport a une valeur de 80-85 mmHg®. Dans cette étude, une
valeur de 80-85 mmHg diminue le risque de recours a I’EER chez les patients hypertendus,
sans influence sur la mortalit¢®®. Une étude rétrospective de cohorte menée sur 274 patients
septiques suggére qu’une PAM < 75 mmHg prédit la nécessit¢ d’EER™. Dans une étude
prospective menée sur 423 patients, un niveau de PAM < 73 mmHg est associée a la
progression de I'IRA au cours du choc septique®’. En médecine périopératoire, dans une étude
observationnelle portant sur 33300 patients de chirurgie non cardiaque, une valeur de PAM
inférieure a 55-60 mmHg est associée a un surcroit d’insuffisances rénales et de d’infarctus du
myocarde®.

Valeurs critiques de PAD :

La PAD représente au plan physiologique le tonus vasomoteur de base. Une chute de la
pression artérielle diastolique est donc un témoin de vasoplégie. Une valeur inférieure a 40-50
mmHg est associée 4 une surmortalité au cours du choc septique®’ ou cardiogénique®. Les
recommandations Frangaises de 2005 mentionnent que « Lorsque [’hypotension engage le
pronostic vital (par exemple lorsque la PAD est < 40 mmHg), le recours aux agents

vasopresseurs doit étre immédiat, quelle que soit la volémie. ».

Evaluation clinique de la volémie.

Le contexte clinique reste un élément majeur dans la décision d’un remplissage vasculaire,
. . . , . . . . 23 . .

particulicrement a la phase précoce d’une insuffisance circulatoire aigue™. Des situations

simples telles qu’une hémorragie évidente, une déshydratation, un choc septique débutant



appellent un remplissage vasculaire sans autre évaluation que 1’analyse clinique. Dans toutes
ces situations ou le contexte est évocateur d’hypovolémie, une hypotension artérielle avec
tachycardie, associée a des signes d’hypoperfusion tissulaire (oligurie, marbrures cutanées,
allongement du temps de recoloration capillaire) témoigne d’une hypovolémie sévere et
justifie un remplissage.

La pression artérielle, paramétre parfaitement régulé par 1’organisme, refléte mal le niveau de
perte sanguine au cours d’une hémorragie. A contrario, le débit cardiaque est trés peu régulé
et chute immédiatement et diminue avec une excellente corrélation a la perte sanguine. De
nombreux travaux ont démontré le maintien de la pression artérielle jusqu’a 25 a 30 % de
volémie perdue chez des sujets conscients par mise en jeu de la réponse sympathique, alors
méme que le débit cardiaque est significativement abaissé®**. Chez des sujets anesthésiés, la
suppression de la réponse sympathique par I’anesthésie efface la possibilité pour 1’organisme
de maintenir la pression artérielle dont la diminution est alors mieux corrélée a la perte
volémique®®. Chez un sujet conscient ne présentant pas d’hypotension ou de tachycardie
majeure, une hypovolémie significative peut étre suspectée lors d’une accélération de la
fréquence cardiaque de plus de 30 battements/min et/ou de vertiges aux changements de
position®. Ces signes sont trés sensibles (97 %) et spécifiques (98%) pour des hypovolémies
importantes (> 1200 ml). Pour des déficits volémiques moins importants, la sensibilité des
moins bonne (22%), mais la spécificité reste excellente (98%)®. L’intensité des marbrures en
termes de surface cutanée est corrélée a la mortalité. La régression des marbrures au cours de
la réanimation hémodynamique est de bon pronostic®’. L’absence de marbrure ne signe pas
forcément un bon pronostic car elle peut témoigner d’une vasoplégie intense si la pression
artérielle est basse.

En dehors des situations cliniques simples décrites ci dessus, I’analyse clinique s’avere
insuffisante, en anesthésie® comme en réanimation ou prés de 50 % des épreuves d’expansion
volumique guidées par la clinique ne sont pas associées a une augmentation du débit
cardiaque®. Ceci justifie le recours a des indices paracliniques de volémie ou plus

précisément de réponse a I’expansion volémique.

Evaluation paraclinique de la volémie: 3 concepts

La mesure de la volémie est possible par injection d’un radio-isotope ou d’un colorant ne
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traversant pas la paroi vasculaire mais reste difficile a utiliser en pratique”". La mesure de la

volémie absolue n’a que peu d’intérét car elle ne peut étre dissociée du tonus vasomoteur et



de la fonction cardiaque. Traditionnellement, I’évaluation de la volémie revient a déterminer
la précharge cardiaque en admettant que si cette derniere est basse, un remplissage vasculaire
doit augmenter le volume d’éjection systolique, le débit cardiaque et la pression artérielle.
L’évaluation de la volémie par I’estimation de la précharge se heurte néanmoins a 1’absence
de consensus clair sur la définition et la mesure de la précharge qui peut étre appréciée selon
les auteurs par un volume, une pression ou un degré d’étirement’’. Comme pour la volémie
absolue, la mesure d’un indice statique de précharge tel qu’une pression intravasculaire prédit
mal la réponse au remplissage car elle ne tient pas compte de la fonction ventriculaire**
(Figure 1). L’ensemble de ces difficultés explique la translation observée au cours de ces
dernieres années du concept d’évaluation volémique vers la notion de précharge-dépendance
ou plus largement du concept de prédiction de la réponse au remplissage vasculaire (RV)".
Ces deux concepts n’étant pas infaillibles, 1’épreuve de remplissage vasculaire (« Fluid
challenge ») n’a jamais été abandonnée’>”.

La réponse au RV peut donc étre appréhendée selon 3 concepts : la mesure d’une valeur
absolue de précharge (indices statiques), la quantification des variations du volume d’éjection
systolique sous l’effet de la ventilation mécanique controlée (indices dynamiques) et
I’épreuve de remplissage vasculaire. Le but du RV est d’augmenter le débit cardiaque. La
réponse positive au RV (patient « répondeur ») est définie par une augmentation de plus de 15
% du débit cardiaque®*’*"". Cette limite de 15 % a été choisie pour englober la marge d’erreur

admise pour la thermodilution, méthode de référence de mesure du débit cardiaque’.

Indices statiques : L’indice statique le plus étudié¢ est la pression veineuse centrale (PVC).
Une valeur basse de PVC (précharge basse) correspond a la portion verticale de la courbe de
fonction ventriculaire (Figure 1), pour laquelle toute augmentation de précharge par un RV
entraine une augmentation de débit cardiaque. Au cours d’une insuffisance circulatoire aigué,
une PVC inférieure 2 5 mmHg laisse présager une réponse positive a [’expansion
volémique™. A partir de cette valeur basse, aprés remplissage, une valeur de PVC comprise
entre 8 et 12 mmHg est classiquement considérée comme une correction assez compléte de

I’hypovolémie'***

. Toutefois, une PVC «normalisée » (> 7-8 mmHg) ne permet pas
d’¢éliminer une hypovolémie persistante’’® (Figure 1). Les mémes observations peuvent étre
faites avec la pression artérielle pulmonaire d’occlusion (PAPO)’°. Les conditions de mesure
des pressions intravasculaires doivent étre scrupuleusement respectées (Tableau 2) et les
courbes systématiquement affichées et correctement identifiées (Figure 2). Quelles que soient

les conditions de ventilation, une pression intravasculaire doit toujours étre mesurée en phase



tél¢ expiratoire, pour s’affranchir de I’influence du régime de pressions intrathoraciques. En
ventilation spontanée, la valeur télé expiratoire est en général la plus élevée (Figure 2).

Le risque principal d’erreur est dans ce cas une sous estimation. En ventilation mécanique
controlée, la valeur télé expiratoire est en général la plus basse (Figure 2). Le risque principal
d’erreur est dans ce cas une sur-estimation. L’étude de Gnaegi et al'' a bien démontré que
toutes les précautions de mesure des pressions de remplissage étaient trés mal connues des
médecins. Ceci a probablement contribué¢ a I’impossibilit¢ de démontrer un effet favorable du
cathéter pulmonaire sur la survie. Malgré tous ces écueils, les pressions de remplissage restent
encore utilisées en anesthésie” comme en réanimation' ",

Les indices volumétriques de précharge obtenus par thermodilution transpulmonaire tels que

le volume sanguin intra thoracique (VSIT) ont les mémes limitations que les pressions de

remplissage : seules des valeurs trés basses (< 700 ml/m2) permettent de prédire une réponse

positive a I’expansion volémique’’.

Indices dynamiques : Le principe des indices dynamiques repose sur 1’idée qu’en ventilation
mécanique contrdlée, I’amplitude des variations respiratoires de volume d’éjection systolique
(VES), exprimées en pourcentage (VES max — VES min / ((VES max + VES min)/2), est
corrélée a la sévérité de 1’hypovolémie. D’un point de vue physiologique, les indices
dynamiques permettent de localiser un patient donné sur la courbe de fonction ventriculaire
(Figure 1) sans connaitre cette derni¢re. La pression artérielle différentielle (ou pulsée = PP)
représente indirectement le VES. Des variations de PP de plus de 10 a 13% (Pulse pressure
variation (PPV) ou delta PP) ou de tout autre parameétre représentant le VES affirment que le
patient se trouve sur la portion verticale de la courbe de fonction ventriculaire, zone de
précharge-dépendance du débit cardiaque (Figure 1). Au bloc opératoire, 1’analyse des
variations respiratoires de pléthysmographie de pouls grace a des saturométres de précision
permet ’enregistrement non invasif d’indices dynamiques (APOP, PVI)’®. Au cours des dix
derniéres années, de nombreux travaux ont montré la supériorité des indices dynamiques sur
les indices statiques pour prédire la réponse au remplissage vasculaire”. Toutefois, les indices
dynamiques ne sont pas valides en ventilation mécanique non controlée, en ventilation
spontanée, lorsque le rythme cardiaque n’est pas régulier, lorsque le volume courant est
inférieur a 8 ml/Kg, ou lorsque la fréquence respiratoire est élevée (supérieure a 30, ou rapport

fréquence cardiaque (FC) / fréquence respiratoire (FR) < 3,6)*™

(Tableau 3). Les valeurs
critiques des différents indices dynamiques et statiques sont résumées dans le Tableau 4. La
commercialisation de moniteurs permettant le calcul automatis¢é du delta PP a

considérablement simplifié leur utilisation®*,



Test d’occlusion télé expiratoire :

Chez un patient placé sous ventilation mécanique controlée, aprés une pause téléexpiratoire,
I’augmentation de plus de 5 % de la pression artérielle pulsée ou du débit cardiaque (« effet
down »¥’) mesurés en continu permet de prédire une réponse positive a I’expansion volémique
avec une excellente fiabilité ™, particuliérement au cours du syndrome de détresse respiratoire
aigu (SDRA)". Cette manceuvre impose toutefois I’absence d’efforts respiratoires lors de la
pause, donc une sédation profonde.

Epreuve de remplissage vasculaire :

Les premicres descriptions de 1’épreuve de RV datent des années 1970. A cette époque, les
effets attendus de 1’administration d’un bolus de fluide (volume non standardisé) sont une
augmentation des pressions de remplissage. Le RV est poursuivi tant que la PVC ou la PAPO
n’augmente pas de plus de 3 mmHg®. Lorsque les pressions augmentent de 3 4 7 mmHg,
I’épreuve est suspendue 10 minutes et reprise ensuite. Au dela de 7 mmHg, le RV est stoppé.
Cette conception de I’épreuve de RV a été abandonnée pour adopter une évaluation en débit
car les pressions de remplissage ne reflétent que trés indirectement la volémie. Comme
évoqué plus haut, la réponse au RV est actuellement définie comme positive si elle entraine
une augmentation de DC ou de VES de plus de 15%. Les volumes ne sont pas strictement
standardisés puisqu’ils varient entre 250 a 500 ml de colloides ou 500 a 1000 ml de
cristalloide pour des vitesses de perfusion comprises entre 600 a 999 ml/min’”. Dans le but
d’éviter une administration indue de solutés, I’épreuve de lever passif de jambes (ELJ) a été
proposée® !, Cette manceuvre, qui consiste en une bascule du lit 2 45° chez un patient demi
assis, reproduit une expansion volémique de 300 ml. Au cours de cette manceuvre, une
augmentation de PVC de 2 mmHg permet d’affirmer que le volume recruté est significatif et
permet de s’affranchir du risque de faux négatifs’>. La mise en position de Trendelenbourg
chez un sujet en décubitus dorsal ou 1’¢lévation manuelle des jambes par le médecin chez un
patient en décubitus dorsal ne doit pas étre utilisée car sa performance est médiocre”. Une
augmentation de 15 % du débit cardiaque aprés une minute (mesuré par Doppler oesophagien
ou échocardiographie) aprés ELJ est treés prédictive d’une réponse positive au remplissage

vasculaire®”!.
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Figure 1. Courbe de Frank-Starling (courbe de fonction ventriculaire) : relation débit

cardiaque - précharge. Précharge basse : portion verticale de la courbe de fonction ventriculaire, augmentation significative

du VES aprés remplissage quelle que soit la contractilité. Précharge intermédiaire : pour une méme valeur de précharge, le VES
n’augmente sous remplissage que si la contractilité¢ est normale (courbe en pointillée, majoritairement verticale). Précharge élevée : Portion
horizontale de la courbe de fonction ventriculaire, absence d’augmentation du VES quelle que soit la contractilité. Les fleches représentent
les effets d’une expansion volémique. Pour un sujet normal, la courbe de fonction ventriculaire est majoritairement verticale, une valeur
intermédiaire statique de précharge (abscisses) correspondra a une réponse positive a I’expansion volémique. Chez I’insuffisant cardiaque, la
courbe de fonction ventriculaire étant majoritairement horizontale, une valeur intermédiaire identique de précharge ne correspondra pas a une
réponse positive au remplissage. Dans les 2 cas, une valeur statique basse de précharge correspond le plus souvent a la portion verticale de

fonction ventriculaire, laissant augurer une réponse positive a 1’expansion volémique. L’intérét des indices dynamiques est de localiser le

patient sur sa courbe de fonction ventriculaire sans connaitre cette derniére. PA= pression artérielle.
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Figure 2 : aspects des courbes de pressions de remplissage. Influence des conditions de

ventilation. Importance de la mesure télé expiratoire : valeur la plus basse en ventilation contr6lée (Figure 2b, en

haut a droite), valeur la plus haute en ventilation spontanée (Figure 2b, milieu a droite).



Conditions de mesure des pressions de remplissage

* Affichage systématique de la courbe de pression : permet de repérer des sources simples
d’erreur de mesure telles que occlusion du cathéter, position intraventriculaire,
transmission excessive des pressions de ventilation (efforts inspiratoires notamment).

* Réglage de I’échelle de pression de fagon a bien faire apparaitre 1’aspect auriculaire de
la courbe (pour la PVC comme pour la PAPO) : ondes a, c, v et creux x, y (Figure 2).

* La valeur de pression auriculaire correspond a I’onde ¢ ou a la base de I’onde a lorsque
I’onde c est invisible.

* En cas de régurgitation valvulaire responsable d’une augmentation de I’amplitude de
I’onde V, la valeur exacte est celle enregistrée au pied de I’onde V.

* Mesure tél¢ expiratoire, correspondant schématiquement a la valeur la plus basse en
ventilation controlée et a la plus haute en ventilation spontanée. Chez un patient en
ventilation spontanée avec effort expiratoire, la valeur de pression doit étre mesurée en

début d’expiration (Figure 2)

Tableau 2 : Conditions de mesure des pressions de remplissage, d’aprés Magder et al Critical Care Medicine

2006"



Conditions de validité des indices dynamiques de précharge.

Conditions générales de
validité

Rythme sinusal

Ventilation contr6lée avec parfaite

adaptation du patient au ventilateur

Mesure automatisée

Risque de faux négatifs

Risque de faux positifs

Situation clinique de non
validité

Arythmie

Ventilation non contrdlée,

efforts respiratoires.

Absence d’analyse automatique

Volume courant < 8ml/Kg
FR > 30 ¢/min

Rapport FC/FR < 3,6

Arythmie
Cceeur pulmonaire aigu
Insuffisance ventriculaire gauche,

hypervolémie

Action correctrice

Réduction de I’arythmie

Majoration de la sédation, voire

curarisation.

Figer les courbes voire
impression et calcul manuel
rigoureux.

Aucune si SDRA

Réduction de I’arythmie
Echocardiographie

Echocardiographie

Tableau 3 : Conditions de validité des indices dynamiques de précharge.



Indices statiques

Indices dynamiques

Occlusion

téléexpiratoire

Epreuve de

remplissage

PVC <5 mmHg
PAPO <5 mmHg
VTDVDI < 90 ml/m2
VTDGI < 600 ml/m2
STDVGi <5 cm2/m2
E mitrale < 75 cm/s

E/Ea<7

PPV (ou APP)> 13 %
VVE>10-15%
AVCS>36%
AVCI>18%

A Vpic>12 %

A débit Ao> 18 %
APOP>12%

A VCI > 12% (max — min
/ ((max + min)/2)

en ventilation contrdlée
ou 40 % (max — min/max)

en ventilation spontanée.

Augmentation de VES de

plusde 5 %

Augmentation de 15 %
d’ITV aortique en
Doppler cesophagien ou
sous aortique en ETT
aprés ELJ ou 250 a 500

ml de fluides*.

Augmentation de 10 %
d’ITV sous aortique apres
100 ml de solutés perfusés
en une minute

(« minifluid »)

Tableau 4 : Valeurs critiques a partir desquelles un bénéfice hémodynamique d’une

expansion volémique est attendu. PVC: pression veineuse centrale, PAPO : pression de Dartére

pulmonaire occluse, VTDVDI : volume d’€jection du ventricule droit indexé, VTDGi : volume télédiastolique

global indexé, STDVGi : surface télédiastolique ventriculaire gauche indexée, E/Ea : rapport de la vélocité de

I’onde E mitrale a ’onde Ea de déplacement de 1’anneau mitral en Doppler tissulaire, PPV : variations de

pression pulsée, VVE : variations de volume d’éjection systolique, A VCS : variations de diamétre de la veine

cave supérieure, A VCI : variations de diamétre de la veine cave inférieure, A Vpic : variations du pic de

vélocité aortique, A débit Ao: variations de débit aortique en Doppler oesophagien.. A POP : variation

respiratoire du signal de pléthysmographie.VES : volume d’éjection systolique. ELJ : épreuve de lever passif

de jambes. ITV : intégrale temps vitesse. ETT : échographie transoesophagienne. A VCI : variabilité

respiratoire du diamétre de la veine cave inférieure.



Valeurs critiques de débit cardiaque

Les valeurs normales d’index cardiaque (IC) sont comprises entre 2,5 et 41/min/m’. Une
valeur isolée de débit cardiaque est cependant difficilement interprétable en dehors des
valeurs de pression artérielle, diurése, lactate, SvO2. Si tous ces paramétres sont normaux, le
débit cardiaque est probablement adapté. En deca de 2,5 /min/m2, il est licite d’envisager la
normalisation de cet indice, soit par remplissage vasculaire, soit par inotropes (Tableau 1). Il
est inutile voire dangereux de surnormaliser I’IC au dela de 4 1/min/m2, particulierement par

I’utilisation d’inotropes.

Place de I’échocardiographie : monitorage continu ou discontinu ?

L’échocardiographie transthoracique (ETT) permet 1’évaluation du débit cardiaque par la
mesure de 'intégrale temps vitesse (ITV) sous aortique ainsi que 1’évaluation visuelle ou
chiffrée de la fraction d’éjection du ventricule gauche ou droit”. Elle permet 1’évaluation des
pressions de remplissage par le profil mitral et par la variabilité respiratoire de la veine cave
inférieure”’. Elle permet également de tester la réponse a I’expansion volémique par le lever
passif de jambes ou par I’épreuve de remplissage, ou par le concept intermédiaire de «
minifluid » challenge. Dans I’épreuve « minifluid », une augmentation de 10% d’ITV sous
aortique aprés la perfusion de 100 ml de soluté en une minute permet de prédire une
augmentation de 15 % du débit cardiaque aprés 500 ml de solutés. En d’autres termes, la
perfusion de 100 ml en une minute permet de prédire I’effet de la perfusion de 500 ml de
solutés”™. Le principal écueil de I’ETT (comme 1’échocardiographie transoesophagienne) ne
permet pas un monitorage continu. Toutefois, aucune étude ne s’est intéressé a la
comparaison d’un monitorage continu a une monitorage discontinu par ETT sur des valeurs
d’alarmes simples telles que la diuré¢se ou la pression artérielle. Ce point devra faire I’objet de

travaux futurs.

Choix d’un soluté : cristalloide ou colloide ?
En réanimation, les solutés colloides et notamment les hydroxyéthyl amidons (HEA) ou

99-101 T
. En réanimation,

I’albumine n’ont pas montré de supériorité par rapport aux cristalloides
I’'usage des HEA augmente le risque d’insuffisance rénale aigue et dans certaines études, de
mortalit¢’'*'". En dehors du choc hémorragique résistant aux cristalloides, I'usage des
HEA est proscrit par ’agence nationale de sécurité du médicament en réanimation (ANSM)

ainsi que par les instances Européennes (European Medical Agency — EMA) depuis fin 2013.



Au bloc opératoire, la majorité des études relatives a I’optimisation hémodynamique
standardisée énoncées ci dessus ont été faites avec des colloides. Deux méta-analyses récentes
n’ont par rapporté d’effets délétéres rénaux des HEA en période périopératoire'*™'?’.
Toutefois, aucune ¢tude randomisée de grande envergure n’a comparé en période
peropératoire les deux types de solutés. Deux études récentes suggerent toutefois un risque

, e - i e e 110,111
rénal associé a I’utilisation d’HEA en période péri opératoire

. Pour guider ce choix au
bloc opératoire, la gravit¢ du tableau hémodynamique doit rester un souci constant du
praticien. La toxicité rénale est en effet probablement dépendante de la gravité du tableau
clinique (la toxicité augmente lorsque la gravité est faible, en particulier lorsque la PAM est >
60-65 mmHg ou la PAS > 90 mmHg). Si il n’existe aucun saignement per opératoire et que
I’indication du remplissage est uniquement corriger I’hypotension induite par la vasoplégie
anesthésique, les deux types de solutés sont équivalents et le ratio de pouvoir d’expansion est

H2115 1] pexiste dans ce cas aucune indication de colloide. 4 contrario, lors d’un

égal a un
saignement expérimental grave, le ratio de pouvoir d’expansion entre HEA et cristalloide est
de I’ordre de 1 pour 4, tant pour le pouvoir d’expansion que pour la vitesse de correction de
I’hypotension. En d’autres termes, lors d’un saignement expérimental grave, [’hypotension est
plus 4 fois vite corrigée par un HEA, avec un volume 4 fois moindre''*. En pratique clinique
de chirurgie hémorragique, cette différence existe, mais est plutdt proche de 1 pour 2'>''%. Le
pouvoir d’expansion attendu d’un HEA lors d’une hémorragie clinique grave est donc au
moins du double de celui d’un cristalloide. Des effets favorables des HEA en termes de
restauration de la perfusion globale au cours de I’hémorragie ont également été rapportés dans
I’é¢tude FIRST'"". Dans cette étude randomisée comparant le sérum salé isotonique 4 un HEA
de dernicre génération chez 109 patients polytraumatisés, I’utilisation d’un HEA était associé
a une clairance du lactate significativement plus rapide ainsi qu’a un meilleur pronostic rénal.
Ceci justifie que les HEA restent encore indiqués dans I’hémorragie grave de réagissant pas a
la perfusion de cristalloides, comme que le prévoient les dispositions réglementaires détaillées
au chapitre 3. De larges essais randomisés comparant cristalloides et colloides pour
I’optimisation hémodynamique per opératoire, incluant un critére de gravité hémodynamique
pour ’utilisation des colloides, pourraient permettre d’éclaircir cette question. Enfin, pour le
choix d’un cristalloide, les solutés balancés (Ringer lactate, Ringer-Acetate-Malate
(Isofundine®), pauvres en chlore, pourraient étre associés a une moindre toxicité rénale voire

. ey r Lo : 118-120
une moindre mortalité que le sérum salé isotonique

. Le Ringer lactate est contre indiqué
en cas de pathologie intra cranienne du fait de sa faible osmolarité. Dans ce cas, le Ringer-

Acetate-Malate peut étre utilisé en raison de son iso osmolarité.



Conclusion

En période peropératoire, le monitorage hémodynamique est associ¢ a une réduction des
complications post opératoires quelle que soit la gravité des patients ou de la chirurgie. Pour
les patients a haut risque, cette réduction de morbidité s’associé¢ a une réduction significative
de mortalité. En réanimation, le monitorage hémodynamique est logique, mais ses effets
bénéfiques sur la survie ne sont pas démontrés. Le monitorage invasif de la pression artérielle
visant & maintenir des valeurs de PAS > 90 mmHg, PAM > 65 mmHg, PAD > 50 mmHg est
une premicre étape incontournable. Lorsque cet objectif n’est pas atteint avec une analyse
clinique, I’appréciation paraclinique de la volémie par des indices statiques ou dynamiques en
connaissant leurs limites est une premiere étape. Le remplissage est logique tant que le débit
cardiaque augmente. L’administration de fluides doit étre stoppé lorsque le débit cardiaque
(ou un de ses dérivés) n’augmente plus sous remplissage. Si ces indices ne sont pas
exploitables, il faut tester la réponse a 1’expansion volémique par une épreuve fonctionnelle
de type de lever passif de jambe, Minifluid ou une épreuve de remplissage passive.
L’augmentation de plus de 10 a 15 % du débit cardiaque ou de ses dérivés sous remplissage
vasculaire incite a poursuivre ce dernier. L’absence d’augmentation du débit cardiaque sous
remplissage doit faire stopper 1’administration de fluides. Dans ce cas, la constatation d’un
index cardiaque bas ou d’une fraction d’¢jection effondrée (< 40 %) incite a tester
I’administration d’agents inotropes. Enfin, lorsque la pression artérielle diastolique reste basse
(< 50 mmhg) avec un débit cardiaque normal ou élevé, le diagnostic de vasoplégie est le plus
logique et incite a introduire ou augmenter les vasopresseurs. L’efficacité globale de la
réanimation hémodynamique fait appel a des paramétres de bon sens tels que la pression
artérielle, la régression des marbrures et la reprise de la diurése. Toutefois, ces parametres
sont insuffisants et la surveillance de parameétres globaux d’oxygénation tissulaire est
impérative. Si une SvO2 basse témoigne d’une perfusion tissulaire inadéquate, une SvO2
normale ou haute (> 70 %) ne permet pas d’éliminer un trouble grave de la perfusion
tissulaire. Pour cette raison, la surveillance réguli¢re du lactate est probablement le meilleur
indice pronostique de la réanimation hémodynamique. Une décroissance de 10 % par heure
du lactate est significativement associée a une chute de la mortalité. Les solutés colloides, en
particulier les hydroxyéthyl amidons (HEA), ne conservent qu’une seule indication qui est le
choc hémorragique résistant aux solutés cristalloides. Dans les autres situations, notamment
au cours du sepsis, 1’utilisation des HEA augmente le risque d’insuffisance rénale aigue, voire

de mortalité.
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