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Chez I’homme, la pression intra-abdominale normale est comprise entre 0 et
10 mm Hg, au repos et en décubitus dorsal [1]. Elle varie lors des actes de la vie
courante, pour monter parfois au-dela de 100 mm Hg (position, effort de toux ou de
vomissement, défécation, exercices physiques) [27, 34]. La pression intra-
abdominale peut étre estimée par la mesure de la pression intravésicale, méthode
simple et fiable, validée chez I’animal et chez I’homme [43, 44]. Le syndrome
d’hyperpression abdominale est défini par I’élévation soutenue de la pression intra-
abdominale au-dessus de 10 mm Hg. Il peut apparaitre lors de nombreuses
situations cliniques rencontrées fréquemment en réanimation : ascite, hémorragie
intra-abdominale, occlusion intestinale, tumeur abdominale, dialyse péritonéale
[102]... L'hyperpression abdominale a des effets néfastes aussi bien au plan
cardiaque, que pulmonaire ou rénal. L’augmentation de la pression abdominale
entraine en effet une diminution du débit cardiaque, de la compliance thoracique et
une altération de la fonction rénale. Ces effets sont totalement réversibles dés le
retour a une pression abdominale normale [20, 103]. La fréquence et la pertinence
de ces phénomeénes sont sous-estimés en pratique clinique, en particulier chez les
patients en état critique. Le retentissement hémodynamique de I'hyperpression
abdominale a pourtant poussé certains auteurs a proposer un traitement par
décompression chirurgicale [20, 116]. La baisse du débit cardiaque est liée a une
diminution du retour veineux au cceur droit, et & I’augmentation des résistances
artérielles périphériques [50, 62, 115]. Le traitement repose donc en premiére
intention sur une expansion volémique. L'efficacité et la tolérance du remplissage

vasculaire sont habituellement suivies sur I'évolution des chiffres de pression
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veineuse centrale [92]. En présence d'une hyperpression abdominale, les pressions
de remplissage du ventricule droit (pression veineuse centrale) et du ventricule
gauche (pression artérielle pulmonaire occlusive) sont constamment augmentées
[13, 20, 43, 52, 94]. Des études animales ont rattaché cette élévation des pressions
de remplissage du cceur 4 une augmentation de la pression pleurale induite par
I’hyperpression abdominale qui serait transmise au thorax [96]. Néanmoins, ces

résultats expérimentaux n’ont jamais été confirmés chez I”’homme.
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GENERALITES
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1- LA PRESSION VEINEUSE CENTRALE

La pression veineuse centrale (PVC) correspond a la pression sanguine a la
jonction de la veine cave et de l'oreillette droite. Elle représente la pression de
remplissage de l'oreillette droite et du ventricule droit en I’absence de valvulopathie
tricuspidienne. La PVC, étant assimilée a la pression télédiastolique du ventricule
droit, permet une estimation de 1'état volémique et de la fonction cardiaque droite
des patients présentant un cceur sain et en I’absence d’obstacle auriculo-

ventriculaire.

1.1.Mesure de la PVC

La mesure de la PVC est réalisée en utilisant un cathéter veineux central
situé dans le systéme cave supérieur (jugulaire interne ou sous-clavier) dont
Iextrémité distale est située au niveau de 1’abouchement de la veine cave supérieure
dans D’oreillette droite. Ce cathéter est relié a un moniteur par l'intermédiaire d'une
téte de pression, ou a un manométre a colonne de liquide. Pour la validité des
mesures, il est important de bien positionner la téte de pression au niveau du point
phlébostatique. Celui-ci est situé¢ a l'intersection d'un plan frontal passant par la
ligne médio-axillaire et d'un plan transverse qui coupe le quatriéme espace
intercostal au niveau du sternum (fig. 1). On admet que la pression de référence est
celle régnant a la surface de l'oreillette droite a la hauteur de 'abouchement du sinus
coronaire, et qu'en fin d'expiration cette pression est proche de la pression
atmosphérique. Le zéro de référence est la pression atmosphérique au point

phlébostatique. La mesure de la PVC est la valeur de la pression intravasculaire 4 la
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jonction entre la veine cave supérieure et ’oreillette droite. En raison de la situation
anatomique de la veine cave supérieure, la PVC est soumise aux variations de
pressions intrathoraciques. Dans ce systéme clos, toute augmentation de la pression
autour des vaisseaux génére une élévation de la pression a I’intérieur du vaisseau.
La pression transmurale est la pression a laquelle est soumise la paroi du vaisseau,
qui correspond a la différence entre les pressions qui régnent de part et d'autre de la
paroi vasculaire, c'est a dire la différence entre la pression mesurée & l'intérieur du
vaisseau et la pression intrathoracique. La PVC transmurale refléte donc au mieux
la pression de remplissage de l’oreillette droite, et donc du ventricule droit en
I’absence de valvulopathie tricuspide. En fin d'expiration et dans des conditions
normales, la pression intrathoracique est proche de la pression atmosphérique, donc

du zéro de référence. La PVC mesurée refléte alors la PVC transmurale

Point phlébostatique (@)
selon la position 45° =

4° espace
_ intercostal
parasternal

ligne médio-axillaire
e
L]
N \
o° !ﬁ \%

Fig, 1- Localisation du point phlébostatique selon la position. D'aprés Lemen et coll. [60)].
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1.2. Aspect de la courbe de PVC

L'aspect normal de la courbe de PVC rend compte des différents événements

mécaniques du cycle cardiaque (fig. 2).

10
mmHg | pop
a
St \
- y
ol X %°
ECG

Fig. 2- Aspect de la courbe de pression de l'oreillette droite (POD) en fonction du cycle cardiaque. D'aprés
Grossman [35].

L'onde a positive correspond a 1’augmentation de pression intravasculaire
secondaire a la contraction de I’oreillette droite. Elle est suivie par l'onde de
pression c, inconstante, qui est générée par le bombement de la valve tricuspide
dans l'oreillette droite au début de la systole ventriculaire. L'onde x°, ou x si I’onde
c est absente, descendante, apparait ensuite lors de la relaxation de l'oreillette droite
et du mouvement de recul de la valve tricuspide. L'onde v, positive, survient lorsque
le sang s'accumule dans la veine cave et l'oreillette droite, alors que la valve

tricuspide est fermée. Enfin, I'onde y, descendante, est le résultat de la chute brutale
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de pression occasionnée par l'ouverture de la valve tricuspide et le remplissage

rapide du ventricule droit.

1.3. Signification physiologique de la PVC

Le cceur est considéré comme l'association de deux coeurs montés en série.
Chaque cceur est assimilé a une pompe [36]. Le cceur droit pompe le sang vers les
poumons et le ceeur gauche distribue le sang aux organes périphériques. De plus les
ceeurs droit et gauche sont des pompes a deux chambres : les oreillettes ont
essentiellement un réle de réservoir sanguin méme si elles ont aussi une fonction
contractile, et les ventricules dont la fonction principale est de propulser le sang
vers les poumons et les organes périphériques. Durant le cycle cardiaque 75% du
sang présent dans les oreillettes se transmet aux ventricules de fagon passive aprés
l'ouverture des valves auriculo-ventriculaires, puis les 25% supplémentaires sont
liés a la contraction auriculaire. Une fois remplis les ventricules présentent une
phase de contraction isovolumique suivie d'une éjection rapide lors de l'ouverture
des valves sigmoides et enfin d'une phase d'éjection lente. Puis apparait une
relaxation isovolumique des ventricules marquant le début de la diastole
ventriculaire. Le cycle cardiaque se renouvelle ainsi automatiquement. Le débit
cardiaque, volume sanguin éjecté chaque minute par le ceeur, est d'environ 4 4 6
L/min au repos. Cependant celui-ci est modulable en fonction du niveau d'activité
physique et peut atteindre jusqu'a quatre & cinq fois sa valeur de base. Le volume
circulant étant toujours le méme, la fonction de pompe assurée par le ceeur nécessite
des mécanismes d'adaptation car il ne peut sortir, dans un tel systéme de deux cceur

montés en série, plus de liquide qu'il n'en rentre et inversement.
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La mesure de la PVC est une donnée hémodynamique importante, méme si
l'introduction du cathéter de Swan Ganz en 1970 a permis la mesure de la pression
artérielle pulmonaire occlusive (PAPO), assimilée a la pression de remplissage du
ceeur gauche [109]. L’utilisation en pratique clinique des pressions de remplissage
du ceeur gauche plutdt que celles du coeur droit pour guider le remplissage
vasculaire peut entrainer des erreurs thérapeutiques [66]. Le systéme circulatoire se
comporte comme un systéme clos dans la plupart des situations
physiopathologiques, et il existe en permanence un état d'équilibre entre le débit
sanguin entrant dans le coeur droit et le débit de sortie du ventricule gauche. En
I’absence de spoliation liquidienne, le débit cardiaque, quantité de sang éjecté par
minute parle ceeur, est donc égal au retour veineux, quantité de sang qui arrive au
cceur par minute en provenance du systéme veineux. Une diminution du débit
cardiaque résulte donc d’une baisse du retour veineux. Le cceur pourrait ainsi
contréler le débit cardiaque en faisant varier la pression auriculaire droite, donc la
PVC [38, 65]. Une baisse de la PVC permet une entrée supplémentaire de sang
veineux dans I"oreillette droite, et inversement. Cette théorie rejoint I'analyse décrite
par Guyton et coll. dés 1955 [38, 39]. Elle s’oppose au concept de régulation du
débit cardiaque par la fonction contractile du myocarde qui génére une pression
artérielle a ’origine de la circulation sanguine. Ces deux théories sont schématisées

sur la figure 3.
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Fig. 3- Schématisation des deux théories de régulation du débit cardiaque. (a) : le débit cardiaque est
uniquement dii 4 la contractilité cardiaque : (b) : le débit cardiaque est sous la dépendance du retour veineux.
D'aprés Kelman [51].

Sur la figure (a) le coeur est considéré comme une pompe connectée & un
large réservoir veineux sans résistance. Dans ces circonstances le débit cardiaque ne
dépend que de Defficacit¢ de la pompe cardiaque. La deuxiéme situation
représentée par la figure (b) montre que le débit cardiaque dépend de I’importance
du retour veineux a partir de la circulation périphérique. Le retour veineux dépend,
pour sa part, de la différence de pression hydrostatique entre le réservoir veineux et

I’oreillette droite, ainsi que des résistances entre ces deux points.

La PVC joue un réle central dans la régulation du débit cardiaque puisqu’elle
influence a la fois le débit cardiaque et le retour veineux. D’une part,
I’augmentation de la PVC entraine une augmentation des pressions de remplissage
cardiaques, améliorant ainsi la force de contraction myocardique et le débit

cardiaque selon la loi de Frank-Starling (fig. 4).
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Fig. 4- Relation entre le débit cardiaque (cardiac output) et la pression veineuse centrale (right atrial
pressure). D'aprés Fermoso [30].

En effet, selon cette loi et dans des limites physiologiques, plus le coeur est
rempli durant la diastole, plus la quantité de sang éjecté dans 1'aorte est importante.
Lorsque la quantité¢ de sang entrant dans le cceur augmente, il se produit un
étirement plus important des fibres musculaires cardiaques. En rapport avec cet
étirement majoré, il s'en suit une contractilité cardiaque augmentée permettant
d'¢jecter un volume sanguin plus important vers le systéme artériel. De plus,
I'étirement des parois des cavités cardiaques, et plus précisément du nceud sinusal
dans la paroi de l'oreillette droite, produit un effet direct sur la fréquence cardiaque
avec une €lévation de celle-ci de 10 a 20%, participant ainsi a l'augmentation du
débit cardiaque. La courbe du débit cardiaque en fonction de la précharge atteint un
plateau, signifiant qu'a ce niveau le débit cardiaque n'augmente plus malgré
l'augmentation des pressions de remplissage. En présence d’un ceeur sain, ce plateau

est atteint pour des valeurs de PVC comprises entre 6 et 12 mm Hg (fig. 4).
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D’autre part, ’augmentation de la PVC diminue le gradient de pression entre
le systeme vasculaire périphérique et I’oreillette droite, ce qui diminue le retour

veineux (fig. 5).
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Fig 5- Relation entre le retour veineux (venous return) et la pression veincuse centrale (right atrial pressure).
D'apres Fermoso et coll. [30].

Le retour veineux est déterminé par le gradient de pression entre le systéme
veineux périphérique et la pression veineuse centrale transmurale (PVCtm). Cette
courbe du retour veineux en fonction de la pression veineuse centrale transmurale
comprend trois portions différentes. Pour des PVCtm infra-atmosphériques le retour
veineux atteint sa valeur maximale mais cette élévation atteint un plateau méme si
la PVCtm continue de baisser. En effet, a ces niveaux de pression les veines se
collabent a l'entrée du thorax ne permettant plus d'augmenter davantage le retour
veineux. Autour de zéro de PVCtm la courbe de retour veineux s'infléchit. Puis
lorsque la PVCtm augmente, le gradient de pression entre le systéme veineux

périphérique et l'oreillette droite diminue et le retour veineux diminue également
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selon une relation linéaire. Enfin le retour veineux est nul lorsque la PVCtm atteint

une certaine pression, celle-ci représente la pression systémique moyenne (point A).

L’intersection de la courbe de débit cardiaque et de pression auriculaire
droite est caractéristique d’un systéme cardiovasculaire donné 4 un moment donné.
Une augmentation de la contractilité, de la fréquence cardiaque, ou une diminution
de la post-charge déplacent la courbe de débit cardiaque vers le haut. L’intersection
avec la courbe de pression de retour veineux est déplacée a gauche, vers les valeurs
de PVC plus basse. Les effets inverses déplacent la courbe de débit cardiaque vers

le bas et I’intersection avec la courbe de PVC vers les valeurs plus élevées (fig. 6).
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Fig. 6- Relation entre le débit cardiaque (Q. traits pleins), la pression veineuse centrale (Pra) et le retour
veineux (ligne pointillée). Une augmentation de contractilité. une baisse de la post-charge, et une
augmentation de la fréquence cardiaque entrainent un déplacement vers le haut de la courbe. Les effets
contraires déplacent la courbe vers le bas. L’augmentation de la fonction pompe cardiaque entraine une
augmentation du débit cardiaque et une baissc de la pression veineuse centrale. D'aprés Magder [65].
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L’augmentation de la PVC s’accompagne donc physiologiquement d’une
¢lévation du débit cardiaque et d’une diminution du retour veineux. L’explication a
ces deux effets apparemment contradictoires est que, a chaque instant, le débit

cardiaque est égal au retour veineux.

Si maintenant on fait varier le retour veineux de fagon indépendante on
observe que son augmentation entraine une ¢lévation de la PVC et par conséquent
du débit cardiaque selon la loi de Franck-Starling. La baisse du retour veineux
entraine les effets inverses (fig. 7).

& (I/min)
12 ;
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Fig. 7- L’augmentation du retour veineux entrainc une augmentation du débit cardiaque et de la PVC.
D'apres Magder [65].

Le retour veineux est di au gradient de pression entre la circulation
périphérique et l'oreillette droite. Méme si le régime des pressions diminue depuis
l'aorte jusqu'a I'oreillette droite, il est possible de définir une seule pression virtuelle
qui représente la pression effective qui draine le sang vers le coeur [38]. Cette

pression, appelée pression systémique moyenne, est définie comme la pression qui
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existerait au niveau de la circulation systémique si celle-ci était brutalement arrétée
et que le sang était instantanément transféré des artéres vers les veines jusqu'a
atteindre une pression uniforme dans tout le systeme (fig. 5, point A). Cette pression
est indépendante de la fonction cardiaque. Sa valeur au repos, calculée lors
d'expérimentations animales était de 8 a 10 mmHg, alors que la PVC était de 0 a 2
mmHg, déterminant un gradient d'environ 6 a 10 mmHg. Chez I'homme, la pression
systémique moyenne mesurée lors d'un arrét cardiaque était d'environ 20 mmHg
[110]. La pression systémique moyenne est déterminée en grande partie par le
volume sanguin circulant, sans que la relation ne soit linéaire. En effet, les veines
représentent un important réservoir sanguin trés compliant. Une grande partie du
volume sanguin remplit les vaisseaux sans étirer leur paroi. Ce volume est appelé
volume de non-tension (unstressed volume). Au-dela de ce volume, le volume
sanguin crée une distension des veines qui détermine une pression intravasculaire,
la pression systémique moyenne. Ce volume est appelé volume de tension (stressed

volume) [99] (fig. 8).
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"Collapsed"

Unstressed Volume

Fig. 8- Schématisation de I'état de tension des vaisseaux en fonction de leur degré de remplissage. Collapsed
: vaisseau vide ; unstressed volume : vaisseau rempli avec un volume insuffisant pour mettre la paroi sous
tension ; stressed volume : I'augmentation du volume sanguin crée une distension de la paroi du vaisscau et
génere une pression intravasculaire. D'aprés Magder [67].

La relation entre la pompe cardiaque et le systéme vasculaire peut étre
schématisé par I’exemple de la baignoire [67]. Le débit d'évacuation d'une baignoire
est déterminé par la hauteur d'eau dans celle-ci et les caractéristiques du systéme de
drainage, mais n'est pas affecté par le débit de I'eau qui coule du robinet (fig. 9). Le
débit d'alimentation en eau n'intervient que pour augmenter la hauteur d'eau dans la
baignoire. La hauteur d'eau dans la baignoire correspond a la pression régnant dans
les veines et les petites veinules, la pression de l'eau en regard du robinet refléte la
pression artérielle. Si la baignoire présente une ouverture sur la paroi latérale,

aucune ¢€vacuation d'eau n'est possible tant que la hauteur d'eau dans la baignoire
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n'atteint pas I'ouverture. La hauteur d'eau en dessous de l'ouverture ne contribue pas
a la pression hydrostatique qui draine l'eau hors de la baignoire, ce volume
correspond au volume de non-tension. Le volume d'eau au dessus de l'ouverture
correspond au volume de tension car c'est lui qui crée la pression hydrostatique de
drainage de l'eau. Le gradient hydrostatique correspond a la pression systémique
moyenne chez I'homme. Chez l'animal le volume de tension, qui détermine la
pression systémique moyenne, a été évalué a 25 a 30% du volume circulant total.
Chez I'homme, le volume de tension semble comparable, de I’ordre de 20 a 30%

[67].

Fig. 9- Schématisation de la théorie de la baignoire de Magder. Le volume d'cau situé sous I'évacuation
latérale de la baignoire correspond au volume de non-tension qui crée la pression systémique moyenne,
D'apres Magder [67].
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De méme que la pression du robinet n'entraine pas la sortie de I'eau de la
baignoire, la pression artérielle ne chasse pas le sang des veines et n'influence que
tres peu le retour veineux au cceur droit. En revanche, le niveau de la PVC
détermine le drainage sanguin a partir des veines et veinules, donc le débit
cardiaque. La fonction cardiaque droite, donc la pression de l'oreillette droite, joue
un réle central dans la régulation du débit cardiaque, plus que la fonction cardiaque
gauche ou les pressions de remplissage du coeur gauche. Une diminution du débit
cardiaque, qu'elle soit due & une dysfonction cardiaque droite ou gauche,
s'accompagne d'une augmentation de la pression dans l'oreillette droite et d'une
diminution du retour veineux. La pression auriculaire droite, ou PVC, est donc un

¢lément déterminant du débit cardiaque.

On peut donc, grace a cette théorie, analyser la relation entre le débit
cardiaque gauche (ce qui sort du ceeur) et les pressions dans l'oreillette droite (ce qui
entre dans le ceeur). Comme ce qui entre est égal a ce qui sort, la mesure de la
pression auriculaire droite, c'est a dire la PVC, fournit une mesure des pressions de
remplissage du cceur dans son ensemble [38, 65]. De plus le volume sanguin
circulant détermine non seulement la pression systémique moyenne mais également

la PVC.

1.4. Limites de la PVC en clinique

La mesure de la PVC est un élément important dans 1'évaluation
hémodynamique des patients. Si cette mesure est fiable chez les patients présentant

une fonction cardiaque et respiratoire normales, il en est différemment lorsque
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celles-ci sont altérées. En effet, toute valvulopathie fausse les mesures de la PVC et
celle-ci ne reflete plus de fagon fiable le niveau de remplissage des cavités
cardiaques. Par ailleurs toute atteinte de la compliance cardiaque perturbe la mesure
de la PVC de méme que les pathologies pulmonaires générant une hypertension
artérielle pulmonaire. La ventilation mécanique peut également géner cette mesure.
La grande majorité des patients de réanimation sont ventilés de fagon mécanique et
présentent une atteinte cardiaque et/ou respiratoire. Dans toutes ces situations la
mesure de la valeur absolue de la PVC est perturbée. Cependant l'erreur de mesure
par rapport a la valeur absolue de la PVC étant stable dans le temps chez un méme
malade, on peut alors suivre les variations de la PVC dans le temps en fonction des

interventions thérapeutiques, en particulier lors des épreuves de remplissage [92].

1.5. Signification physiopathologique de la pression artérielle pulmonaire

occlusive

La pression artérielle pulmonaire occlusive mesure la pression en aval d’ un
ballonnet gonflé a I’intérieur d’une des branches de I’artére pulmonaire. Aprés
vidange du sang en aval de ’occlusion artérielle, il se crée une colonne sanguine
statique a flux nul comprenant le segment artériel occlus, le capillaire qui lui fait
suite et le segment veineux en aval, colonne qui rencontre au point J de jonction la
premiere branche veineuse pulmonaire a flux sanguin circulant drainant le sang

d’une branche non occluse de ’artére pulmonaire (fig. 10).
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Fig. 10- L’inflation du ballonnet provoque I'occlusion d'une branche de I’artére pulmonaire (AP) d’un
diametre d’environ 12 mm. La colonne sanguine statique en aval du ballonnet se comporte comime pour une
extension du cathéter et permet I'enregistrement de la pression dans la veine pulmonaire (VP) satellite de
I"artére occluse, anatomiquement proche de I'orcillette gauche (OG). La pression artérielle pulmonaire
d’occlusion (PAPO) est donc proche de la pression de I'oreillettc gauche. D’apres Teboul [112].

Cette pression mesurée au point J est intermédiaire entre la pression

capillaire pulmonaire et la pression de I’oreillette gauche.

L’occlusion artérielle se situant dans une branche de gros calibre de I’artére
pulmonaire, le point J se situe dans une veine de gros calibre proche de Ioreillette
gauche. La PAPO mesure donc la pression régnant dans une grosse veine
pulmonaire, elle permet une estimation raisonnable de la pression de I’oreillette
gauche. Lorsqu’il n’y a pas d’obstacle auriculo-ventriculaire, cette pression
auriculaire gauche est assimilée a la pression télédiastolique du ventricule gauche
(PTDVG). Enfin cette PTDVG est assimilée, dans le cas ol il n’existe pas
d’anomalie de la compliance ventriculaire, au volume télédiastolique du ventricule

gauche (VTDVG) reflet de la précharge du ventricule gauche.

Par ailleurs la PAPO permet d’obtenir une estimation de la pression
capillaire pulmonaire et des résistances a 1’écoulement sanguin vers ’oreillette

gauche. La PAPO renseigne sur la pression hydrostatique qui draine le sang des
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capillaires pulmonaires, elle est donc importante dans I’estimation du risque

d’cedéme pulmonaire et pour guider son traitement.

1.6.Limites d’interprétation de la pression artérielle pulmonaire

occlusive

L’interprétation de la PAPO connait plusieurs limites, que ce soit pour
I’estimation de la précharge du coeur gauche assimilée au volume télédiastolique du

ventricule gauche, ou pour I’estimation de la pression capillaire pulmonaire.
P P p

La premiere cause d’erreur est due a la position de I’extrémité du cathéter.
En effet, la mesure de la PAPO est valide uniquement si le cathéter est situé dans
une zone IIT de West. Si ce n’est pas le cas la PAPO refléte la pression alvéolaire et
non plus la pression de I’oreillette gauche (fig. 11). La mise en place d’une pression
téléexpiratoire positive peut, par exemple, modifier la zone dans laquelle se trouve
I’extrémité de la sonde de Swan Ganz en transformant une zone III de West en zone

[ ou Il
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ZONES DE WEST Pa = pression artérielle pulmonaire
Pv = pression veineuse pulmonaire
PA = pression alvéolaire
ZONE |

PA>Pa>py

ZONE 1l
Pa>PA>Pv

artere pulmonaire

7 T

veines pulmonaires

ZONE i
Pa>Pv>PA

Fig. 11- Représentation redessinée des zones de West. D'aprés Culver [21].
St le lit veineux en aval du secteur occlus par le ballonnet est obstrué comme
dans le cas d’une maladie veino-occlusive, la mesure de la PAPO ne refléte plus la

pression de I’oreillette gauche.

Les pathologies valvulaires faussent également I’interprétation de la PAPO.
L’insuffisance mitrale entraine une élévation de la pression auriculaire gauche en
raison du reflux de sang systolique, la PAPO surestime alors la pression
télédiastolique du ventricule gauche. De méme, I’insuffisance aortique entraine un
reflux diastolique dans le ventricule gauche alors que la valve mitrale est fermée, la

PAPO dans ce cas sous-estime la pression télédiastolique du ventricule gauche.

Enfin, pour une méme pression télédiastolique du ventricule gauche, le

volume télédiastolique du ventricule gauche peut varier en fonction de sa
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compliance. Lorsque celle-ci est diminuée (ischémie myocardique, hypertrophie
pariétale, fibrose) la pression télédiastolique du ventricule gauche n'est plus
assimilable au volume télédiastolique ventriculaire gauche, l'interprétation de la

PAPO est donc faussée.

1.7.Confrontation PVC-PAPO

Une élévation de la PAPO sans augmentation de la PVC signe une
pathologie qui touche le cceur gauche : hypertension artérielle sévére, maladie
valvulaire mitrale ou aortique, atteinte coronaire limitée au cceur gauche. Lorsque la
PAPO et la PVC sont élevées, I'atteinte cardiaque est globale : cardiomyopathie,
cardiopathie ischémique diffuse, péricardite constrictive, tamponnade ou
surdistension du cceur droit. Enfin, lorsque la PVC est supérieure a la PAPO il
existe une pathologie du cceur droit ou pulmonaire. Le risque de n’utiliser que la
PAPO comme témoin de 1’état de remplissage, en faisant abstraction du cceur droit,
est d’aboutir a un exces de remplissage, en particulier dans les cas ou la PAPO est
inférieure a la PVC. Ceci explique peut-étre en partie pourquoi I’utilisation du
cathéter de Swan Ganz a été associée a une mortalité plus élevée chez des patients
en état critique [18]. Les causes de discordance entre la PVC et la PAPO sont

résumeées dans le tableau 1.
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Tableau I- Situations cliniques dans lesquelles la PVC et la PAPO ne sont pas similaires.

PVC<PAPO PVC>PAPO
e Insuffisance cardiaque gauche e Insuffisance cardiaque droite
e Ischémie coronarienne e Ischémie coronarienne
e Mpyocardiopathie e Valvulopathie tricuspide
e Valvulopathie mitrale e Syndrome de détresse respiratoire de
I'adulte

e Valvulopathie aortique

e Hypertension artérielle * Emboliepulmonaire

e Cceur pulmonaire

e Hypertension artérielle pulmonaire

2- LA PRESSION PLEURALE

La pression pleurale est la pression qui régne entre les feuillets viscéraux et
pariétaux de la plévre. Ses variations sont assimilées aux variations de la pression
intrathoracique. Les variations de la pression pleurale différent selon que le sujet est
en ventilation spontanée ou en ventilation mécanique. En effet, en ventilation
spontanée la pression pleurale est légerement négative en fin d'expiration et se
négative davantage durant l'inspiration. En revanche, en ventilation mécanique le
ventilateur insuffle un volume d'air et augmente ainsi toutes les pressions dans
I’arbre respiratoire. La pression pleurale évolue alors de maniére inversée par

rapport a la ventilation spontanée, en augmentant en inspiration, et en diminuant
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lors de I'expiration. La pression pleurale varie également & l'intérieur du thorax. En
orthostatisme, la pression pleurale est moins négative aux bases pulmonaires qu'au
niveau des apex. La variation est d'environ 0,3 cm H,O par centimétre de hauteur
verticale selon un axe céphalo-caudal, différence attribuée aux forces hydrostatiques
[77]. De méme la pression pleurale varie selon l'endroit ou elle est mesurée en
raison des pressions locales qui sont dues a la déformation des poumons et/ou au
poids du médiastin [77]. En effet la pression pleurale mesurée dans I’espace
rétrocardiaque en décubitus dorsal est supérieure a celle mesurée en décubitus
latéral [76]. Cependant, les variations de la pression pleurale dans le temps sont
uniformes quelque soit le site de mesure [56]. La mesure de la pression pleurale est
difficile et invasive puisqu'elle nécessite la mise en place d'aiguilles, de trocards,
cathéters, ballons dans I'espace pleural [58]. Chez I'homme, la pression pleurale est

estimée indirectement par la mesure de la pression cesophagienne [75].

Son estimation est importante puisqu'elle influence les propriétés mécaniques
respiratoires ainsi que les pressions de remplissage des cavités cardiaques. En
particulier la pression de remplissage du cceur droit est au mieux estimée par la
pression veineuse centrale transmurale (PVCtm) définie par I'équation suivante

PVCtm = PVC-Ppleurale.
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3- LA PRESSION (ESOPHAGIENNE

Le caractére deformable de I'aesophage et sa localisation attenante a la plévre
en font le site anatomique habituellement utilisé pour mesurer les variations de
pression pleurale [4, 5, 6, 33, 41, 56, 69, 75, 82] dans des conditions de mesure bien

définies que nous allons détailler.

3.1. Mesure de la pression cesophagienne

La pression pleurale variant selon I'endroit de la mesure, il est nécessaire,
afin de minimiser les distorsions de l'espace pleural et d'obtenir un reflet global des
variations de la pression pleurale, d'utiliser un cathéter muni d'un ballonnet en latex
d'environ 10 centimétres de long. Le cathéter présente une série de perforations sur
la partie entourée par le ballonnet, permettant ainsi de recueillir une pression
globale a l'intérieur de celui-ci. Le ballonnet est gonflé avec 0,5 ml 4 1,5 ml d'air et
ne déforme donc pas suffisamment l'csophage pour déclencher de contraction
musculaire lisse. La position du ballonnet dans I'cesophage est importante. En effet
au niveau du tiers supérieur de l'cesophage les mesures sont perturbées par la
pression trachéale adjacente, et au tiers moyen par les artéfacts d'origine cardiaque.
Le ballonnet doit donc étre positionné au niveau du tiers inférieur de I'cesophage.
Pour ce faire, le cathéter est introduit dans un premier temps dans l'estomac ol une
pression positive apparait durant l'inspiration. Ensuite le cathéter est
progressivement retiré jusqu'a l'obtention de pressions négatives a l'inspiration. La
partie supérieure du ballonnet est alors dans la cavité thoracique et le cathéter au

niveau du tiers inférieur de I'eesophage. La sonde est alors retirée d'environ cinq a
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dix centimetres supplémentaires pour que le cathéter soit situé a cette distance du
cardia, zone ou les variations de la pression cesophagienne reflétent le mieux celles
de la pression pleurale [4]. La bonne position du cathéter est confirmée par la
technique de Baydur [5]. Le patient réalise un effort inspiratoire statique volontaire
ou involontaire & glotte ouverte contre une obstruction des voies aériennes, si les
variations de pression cesophagienne sont identiques a celles des pressions a
l'intérieur des voies aériennes, le cathéter est alors bien positionné. Chez les patients
sous ventilation mécanique, le test d'occlusion de Baydur est pratiqué par obturation
de la sonde d'intubation lors des efforts inspiratoires. Lorsque le patient réalise un
effort inspiratoire contre une sonde occluse, il crée une baisse importante et brutale
de la pression pleurale qui est traduite par une diminution contemporaine de la
pression cesophagienne mesurée. Si les variations de la pression cesophagienne sont
similaires a celles des pressions au niveau de la bouche, les variations de la pression
cesophagienne reflétent bien celles de la pression pleurale [5]. Lorsque le cathéter
est en place, les valeurs de pression cesophagienne sont déterminées par un
manometre reli€ a celui-ci. Il n'est pas nécessaire de déterminer un zéro de référence
pour la mesure de la pression cesophagienne car ce sont des variations de pressions

qui sont mesurées et non pas des valeurs absolues.

3.2. Interprétation de la pression cesophagienne

La pression cesophagienne est un bon reflet de la pression pleurale en
orthostatisme. En revanche, en décubitus dorsal, le poids du médiastin sur la partie
inférieure de I'esophage, ou est positionné le cathéter de mesure, entraine une

surestimation de la pression pleurale par la pression eesophagienne [56]. La position
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demi-assise permet d'obtenir la meilleure corrélation entre les valeurs absolues de
pression pleurale et de pression cesophagienne [4]. Néanmoins, les variations de
pression cesophagienne sont trés bien corrélées a celle de la pression pleurale, méme
en décubitus dorsal [4, 5, 6, 33, 41, 56, 69, 75, 72]. Ainsi les variations de pression
cesophagienne peuvent étre utilisées comme reflet des variations de pression

pleurale chez des patients ventilés artificiellement en décubitus dorsal.

3.3. Pression cesophagienne et pression abdominale

L'estimation de la pression pleurale par un ballonnet cesophagien est une
technique ancienne, décrite dans un premier temps dans des revues de physiologie
[72]. Pour valider cette technique, les sujets étudiés réalisaient des efforts
inspiratoires (manceuvre de Mueller) ou expiratoires (manceuvre de Valsalva) a
glotte ouverte contre une obstruction des voies aériennes. Or ces variations de
pression cesophagienne correspondant aux variations de pression au niveau de la
bouche durant le test d’occlusion montraient que le ballonnet cesophagien permettait
une mesure valide des variations de pression pleurale aussi bien chez les patients
assis qu’allongés [5, 6, 41, 75, 82]. Cette technique a donc utilisé pour sa validation
la corrélation de la pression cesophagienne et de la pression pleurale lors des
manceuvres de Valsalva. Or, lors des manceuvres de Valsalva la pression intra-
abdominale est trés augmentée, au dela de 100 mmHg. 11 est donc licite de mesurer
les variations de pression pleurale par un ballonnet cesophagien lors des variations
de la pression intra-abdominale puisque cette technique a été validée dans ces
conditions. De plus I’étude de Baydur et coll. [4] confirme que les variations de

pression pleurale mesurées par ballonnet cesophagien sont wvalides lors de
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I’augmentation de la pression intra-abdominale au cours des manceuvres de

Valsalva, aussi bien en position assise qu’en décubitus dorsal.

4- LA PRESSION INTRA-ABDOMINALE

La cavit¢ abdominale est le siége d’une pression appelée pression intra-
abdominale (PIA). Celle-ci est connue depuis le XIX®™ siecle [29, 74, 83], mais
c’est Emerson qui, en 1911, décrit le premier les effets cardiovasculaires et
respiratoires liés a son augmentation [29]. Les effets rénaux et viscéraux dus a

’hyperpression abdominale seront décrits plus tard.

4.1. Mesure de la pression intra-abdominale

Plusieurs études ont montré que la PIA est de type hydrostatique [1, 72, 88,
100]. La pression mesurée est donc identique quelque soit le lieu de mesure, cavité
viscérale ou péritonéale, et les variations de la PIA se transmettent a I’ensemble de
la cavité abdominale [27, 72]. Le principe de mesure est simple et plusieurs sites de
mesure ont €t€ proposés. La détermination du zéro de pression se fait en fin
d’expiration mais son niveau est variable selon la position. En position debout, il se
situe au-dessus de ’ombilic a 3 cm en dessous de la coupole diaphragmatique [1].
En décubitus dorsal, il se situe au niveau d’un plan horizontal passant par
I’appendice xyphoide lorsque les mesures sont effectuées dans la cavité péritonéale
ou en intra-gastrique, ou au niveau de la symphyse pubienne quand les mesures sont

réalisées dans la vessie.
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4.1.1.Mesure de la pression dans la cavité péritonéale

C'est la méthode de référence. Elle est invasive et nécessite la mise en place
d'un capteur intra-péritonéal [3, 45, 50, 100] relié 4 un manométre de pression. Elle
est surtout utilisée chez I'animal. Chez I'homme cette méthode ne peut étre utilisée
qu'en phase postopératoire lorsque le péritoine a été ouvert [27] ou aprés

laparoscopie.
4.1.2.Mesure de la pression intra-gastrique

La PIA peut étre estimée par la pression intra-gastrique. Deux techniques
sont décrites. La premicére consiste a utiliser une sonde gastrique ou de gastrostomie
remplie de 50 a 100 mL de liquide reliée a une colonne de pression [107]. La
seconde utilise une sonde a ballonnet intra-gastrique[17] reliée a un manométre.

Cependant, la premiere technique surestime la PIA [26].
4.1.3.Mesure de la pression rectale
Cette technique, quoique la plus ancienne, est actuellement abandonnée.
4.1.4.Mesure de la pression intra-vaginale

Cette méthode, par I'intermédiaire d'un ballonnet vaginal, est de réalisation

complexe et est actuellement abandonnée.
4.1.5.Mesure de la pression dans la veine cave inférieure

Cette mesure est relativement facile grace a un cathéter veineux introduit par
voie fémorale. La corrélation avec la PIA est correcte et les variations des deux

pressions sont parall¢les [3]. Cependant cette mesure est invasive et les risques liés
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a la cathétérisation de la veine fémorale ne sont pas négligeables (infection,

thrombose, ponction artérielle. . .).
4.1.6.Mesure de la pression intra-vésicale

La premicére description de cette technique a été réalisée par Kron et coll. en
1984 [57]. Les parois vésicales se comportent comme un diaphragme passif pour un
volume vésical résiduel de 50 a 100 mL. Cette propriété permet d’avoir, grice a la
mesure de la pression vésicale, un reflet de la PIA. La mesure de la pression
vésicale nécessite la mise en place d'une sonde urinaire équipée d'un robinet a trois
voies. Lorsque la vessie est drainée, 50 4 100 mL de sérum physiologique sont alors
injectés dans celle-ci et la sonde est clampée. Le systéme est relié a un manométre
de pression et le zéro de référence est fait au niveau de la symphyse pubienne en
décubitus dorsal. La corrélation entre la pression vésicale et la PIA réalisée chez

I'animal est excellente (fig. 12) [96].

Cette technique a été validée chez l'animal et chez 'homme [43, 44]. Iberti et
coll. [43] ont mesuré et comparé, chez cinq chiens endormis et ventilés
artificiellement, la PIA par mesure directe intra-péritonéale et indirecte par cathéter
vesical transurétral. L’instillation de sérum physiologique dans la cavité péritonéale
permettait d’augmenter la PIA afin de réaliser les mesures a différents niveaux de
PIA. Les résultats montraient que pour des PIA allant de 10 £5 4 70 + 10 mmHg la
mesure de la pression vésicale n’était pas significativement différente de celle de la
PIA. Ensuite ces mémes auteurs [44] ont validé cette technique chez 1’homme.
Seize patients, qui avaient un drain abdominal en postopératoire d’une chirurgie

abdominale, ont été étudiés (fig. 13).
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Fig. 12- Mesure de la pression vésicale par cathéter trans-urétral (bladder catheter) et de la pression intra-
abdominale par drain abdominal (abdominal drain), en décubitus dorsal. D aprés Iberti et coll. [44].

Pour chaque patient, la PIA par mesure directe et la pression vésicale étaient

comparées en décubitus dorsal, en position demi assise et lors d’une compression

manuelle douce de la paroi abdominale.
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Fig. 13- Relation lin¢aire entre les mesures de PIA (intraabdominal pressure)et de pression intra-vésicale
(intravesical pressure) en décubitus (A). en position demi assisc (B) et lors d'une compression abdominale

(C). D aprés Iberti [44].
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La corrélation entre les deux méthodes d’évaluation de la PIA était
excellente, r = 0,91 (p < 0,0001), et lors de la compression abdominale r = 0,99 (p <
0,0001).La bonne corrélation avec la PIA, que la mesure soit réalisée en décubitus
dorsal ou en position demi assise, son caractére non invasif et sa simplicité ont fait

de cette technique la référence pour la mesure indirecte de la PIA.

4.2. Valeurs normales de la pression intra-abdominale

La PIA varie suivant la position et l'activité. En décubitus dorsal, elle est
comprise entre 0 et 10 mmHg. en position debout, elle est inférieure a la pression

atmosphérique dans la partie supérieure de la cavité abdominale [2, 88].

La PIA varie lors de la respiration, ces variations sont fonction de la
contraction du diaphragme et des muscles abdominaux, et de la pression pleurale [1,
28]. Lors d'actes de la vie courante, la PIA varie parfois au-dela de 100 mmHg :

position [27], toux et vomissements [27], défécation, exercice physique [34].

4.3. Syndrome d’hyperpression abdominale

Le syndrome d’hyperpression abdominale est défini par 1’élévation soutenue
de la pression intra-abdominale au dessus de 10 mmHg. Cette augmentation de la
PIA peut étre chronique ou aiguég, et dans ce cas soit spontanée, soit postopératoire,
soit post-traumatique voire méme iatrogene. Les différentes causes d hyperpression

abdominale sont rapportées dans le tableau suivant.
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Tableau IL Principales causes d’hyperpression abdominale

Aigué

e Rétropéritoine

e Intrapéritonéal

e Paroi abdominale

Pancréatite aigué, Hématome rétropéritonéal, abcés, iléus, |,

rupture d’anévrisme de I’aorte abdominale

Hémopéritoine, iléus, occlusion intestinale, pneumopéritoine,
thrombose de la veine mésentérique, dilatation gastrique
aigué, occlusion intestinale, packing abdominal, abcés intra-

abdominal, cedéme viscéral, péritonite, laparoscopie

Pantalon antichoc, cure de hernie importante ou

d’omphalocele, suture de laparotomie sous tension

Chronique

Obésité, ascite, tumeur abdominale, grossesse, dialyse

péritonéale

L’augmentation de la PIA a des effets néfastes démontrés aussi bien au plan

cardiaque, que pulmonaire ou rénal ainsi qu’au plan endocrinien, mais ceux-ci sont

totalement réversibles des le retour a une pression abdominale normale [20, 45, 79,

94, 103]. En fonction du retentissement clinique on distingue trois niveaux de

gravité croissante [102] :

1. L’hyperpression abdominale légére (10 a 20 mmHg) : les effets sont

compensés et sans traduction clinique

2. L’hyperpression abdominale modérée (20 a 40 mmHg): oligurie et

diminution du débit cardiaque d’environ 20 p.100
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3. L’hyperpression abdominale sévére (> 40 mmHg) : anurie et diminution

importante du débit cardiaque.

4.4. Effets de ’hyperpression abdominale

Plusieurs phénomeénes sont observés au cours des expérimentations animales

et humaines et leurs effets sont variables selon le niveau de la PIA.
4.4. 1. Effets cardiovasculaires

Le retour veineux est déterminé par la pression transmurale, différence entre
la pression dans la veine cave inférieure et la PIA, et par la résistance veineuse cave
inférieure [37]. Pour des PIA allant jusqu’a 15 mmHg le retour veineux est amélioré
par un phénomeéne de chasse veineuse au niveau du territoire splanchnique [45, 50,
94]. En revanche, si la PIA dépasse 15 mmHg, le retour veineux diminue car la PIA
et supérieure a la pression de la veine cave inférieure, collabant ainsi celle-ci [14,
22, 45, 50, 51, 115] et créant un reflux veineux dans les membres inférieurs. Ceci
explique en partie les risques importants de stase et de thrombose veineuse,
d’cedéme et d’ulcere chez les patients obéses. La résistance maximale au débit de la
veine cave inférieure apparait au niveau de la portion sous-diaphragmatique de
’abdomen [111], ou les zones de haute pression de I’abdomen jouxtent les zones

thoraciques de basse pression.

Les résistances vasculaires systémiques augmentent de fagon importante
pour des valeurs de PIA de I’ordre de 20 mmHg [14, 22, 50, 115]. Le mécanisme de
cette augmentation n’est pas encore totalement élucidé mais il semble qu’elle

résulte surtout de la compression vasculaire abdominale [14]. Celle-ci intéresse les
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artcres, les veines mais essentiellement les veinules du territoire splanchnique.
Kleinhaus et coll. [54] ont montré que la baisse du débit sanguin est linéairement

décroissante dans les artéres mesentérique, coeliaque, rénale et fémorale (fig. 14).
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Fig. 14- Effets de la PIA sur différents débits artériels. Les résultats sont e\prnnes en pourcentage de
variation par rapport aux valeurs contrdles. PVC : pression veincuse centrale : Pa . pression artérielle
moyenne ; Carotide : pression carotidienne : A. Mes. Sup. : pression mésentérique superleure A. Fémorale :
pression fémorale. D aprés Kleinhaus et coll. [54)].

Le débit cardiaque est augmenté pour des PIA de 5 4 10 mmHg mais diminue
régulierement pour des PIA plus élevées. La baisse du débit cardiaque varie de 20 p.
100 pour des PIA de I’ordre de 30 mmHg [104], du volume d’éjection systolique
d’environ 27 p. 100 pour des PIA de 15 mmHg [64]. Cependant la comparaison des
différentes études est difficile car la méthode de mesure du débit cardiaque varie
ainsi que la position, soit demi-assise [48, 86], soit de Trendelenburg [70, 71, 79,

81], enfin la PIA n’est pas toujours précisée. Pour des PIA inférieures a 30 mmHg,
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la baisse du débit cardiaque est essentiellement due & la baisse du retour veineux ou
diminution de la pré-charge, et a I’augmentation de la post-charge [13]. La plupart
des études mettent en évidence une augmentation de la pression auriculaire droite
(PVC) et gauche mais les études réalisées chez I’animal montrent que la pression

transmurale de I’oreillette droite (PVCtm) diminue constamment (fig. 15) [45].
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Fig. 15- Effet de I'insufflation de CO; sur la pression auriculaire droite (P.OD), le débit cave inféricur (Debit
V. cave), la pression auriculaire transmurale droite (P. auriculaire transmurale). Les valeurs sont exprimées
en pourcentage de variation par rapport aux valeurs controles. D aprés Ivankovitch et coll. [45].

Il en est de méme pour la pression artérielle pulmonaire occlusive (fig. 16)

[96].
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Fig. 16- Relation pression artérielle pulmonaire occlusive mesurée (measured wedge pressure), et

transmurale (transarterial wedge pressurc)-pression inra-abdominale (intraabdominal pressure). D'aprés
Ridings [96].

Au-dela de 30 mmHg apparait une diminution de la contractilité cardiaque,
due 4 la diminution de la compliance ventriculaire par augmentation de la pression
intra-thoracique [98], a la baisse de la précharge et a I’augmentation de la post-

charge. Ces conditions entrainent un déplacement vers la droite de la courbe de la

fonction ventriculaire gauche (fig.17) [50].
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Fig. 17- Courbes de fonction ventriculaire gauche selon la pression intra-abdominale. Qc : débit cardiaque ;
Pia : pression intra-abdominale. D'aprés Kashtan [50].

L’€volution des autres paramétres hémodynamiques est variable selon les
c¢tudes. La fréquence cardiaque est le plus souvent inchangée [3, 44, 50, 104], la
pression artérielle systolique est généralement augmentée de 15 a 20 p. 100,

traduisant ainsi I’augmentation des résistances périphériques.

L’importance des effets hémodynamiques dus a I’augmentation de la PIA est

dépendante de plusieurs facteurs :

1. La volémie : plusieurs auteurs ont démontré que les effets d’un méme
niveau de PIA sont plus marqués en cas d’hypovolémie, et réduits en
présence d’une hypervolémie [20, 22, 50, 111]. En effet Harman et coll.

[40] normalisent le débit cardiaque en corrigeant la volémie.
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2. La position : la gravité étant susceptible de modifier le retour veineux, en
position de Trendelenburg I’augmentation de la PIA augmente le débit
cardiaque, la pression artérielle et le travail systolique du ventricule
gauche, cependant cette est augmentation est temporaire et inconstante

[104]. En revanche la position proclive diminue ces valeurs [48].

3. L’anesthésie : les données recueillies chez I’animal et chez 1’homme
mettent en évidence une dépression myocardique due aux agents

halogénés [47].

4. La taille de la cavité abdominale : plus celle-ci est faible, plus les effets

de la PIA seront marqués [11].
4.4.2.Effets respiratoires

L’augmentation de la PIA entraine une distension abdominale qui crée un
déplacement céphalique des coupoles diaphragmatiques [84, 85]. Il en résulte
I’apparition d’un syndrome restrictif. On observe alors une diminution de la
capacité résiduelle fonctionnelle (fig. 18), de la capacité pulmonaire totale et du
volume résiduel [20, 84]. Parallelement on note une diminution de la compliance
pulmonaire, tant statique que dynamique [84, 87], une augmentation des pressions
de pic dans les voies aériennes pour I’insufflation d’un méme volume courant [20,
52,79, 94]. La gazométrie artérielle met en évidence une hypoxémie associée a une
hypercapnie, témoignant des anomalies du rapport ventilation-perfusion et de
I’hypoventilation alvéolaire [20, 43, 79, 96]. Par ailleurs les pressions intra-

thoraciques sont également augmentées [45].



60

FRCmL PIAcmH,0
700, .20
600,
500.11 =13
4004 'f o
300 % { 1
ool F ) s
1004 ,}-i'%

(o . 0

4 T ——

0 200 400 600 800 1000 1200 1400

Volume abdominal (mL)

Fig. 18- Evolution de la capacité résiduelle fonctionnelle (CRF) et de la pression intra-abdominale (PIA) lors
de I’augmentation du volume abdominal. D’aprés Mutoh et coll. [84].

4.4.3. Effets rénaux

Des niveaux de PIA allant jusqu’a 15 mmHg n’entrainent aucune anomalie
rénale. Au-dela les effets sont de gravité croissante. Pour des valeurs de PIA
comprises entre 15 et 30 mmHg, il apparait une oligurie, au-dessus de 30 mmHg on
observe une anurie [20, 40, 103]. Il existe une baisse du débit sanguin rénal associée
a une diminution de la filtration glomérulaire, 4 une augmentation des résistances
vasculaires rénales et a une augmentation de la rétention tubulaire hydrosodée [3,
40]. Les mécanismes responsables de cette altération de la fonction rénale sont

multiples.
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La diminution du débit cardiaque due a ’augmentation de la PIA entraine
une diminution du débit sanguin rénal. Cependant Harman et coll. ont montré que la
restauration, par expansion volémique, d’un débit cardiaque normal voire supra-
normal, ne permet pas de restaurer une fonction rénale normale [40]. Il existe donc
un phénomene compressif au niveau des veines et des artéres rénales [40]. De

méme un phénomeéne compressif direct du parenchyme rénal est en cause [40, 46).

Les modifications de I’hémodynamique systémique et rénale aboutissent a
I’augmentation des concentrations plasmatiques d’hormone antidiurétique, de

rénine et d’aldostérone [9].

En revanche, une compression urétérale peut étre exclue comme cause
d’oligoanurie car la mise en place de sondes urétérales n’améliore pas la fonction

rénale [40].
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BUTS DE L'ETUDE
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Le but principal de cette étude était d'évaluer prospectivement chez 'homme
les effets de l'augmentation de la pression intra-abdominale sur les pressions de
remplissage du coeur droit. Les objectifs secondaires étaient de déterminer si la
transmission au thorax de la pression abdominale était linéaire ou non, et d'évaluer
l'influence de la volémie sur les effets hémodynamiques de I'hyperpression

abdominale.
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PATIENTS ET METHODES
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1- POPULATION DE L'ETUDE

Cette étude prospective a été réalisée dans le service de réanimation

polyvalente du CHU de LIMOGES.

1.1. Critéres d'inclusion

Tous les patients majeurs, sous sédation en raison de la ventilation
mécanique, possédant une voie veineuse centrale dans le systéme cave supérieur,

une sonde vésicale et une sonde gastrique étaient éligibles.

Tous les patients consécutifs éligibles ayant tous les critéres d’inclusion

suivants ont été étudiés :
e absence de cardiopathie (examen clinique, électrocardiogramme de
repos, échocardiographie)
e absence d’insuffisance respiratoire chronique (gazométrie artérielle,

épreuves fonctionnelles respiratoires, radiographie thoracique)

e absence de cause d’hyperpression abdominale : obésité (définie par un
indice de Quételet supérieur a 28), épanchement intra-abdominal,

occlusion intestinale, tumeur abdominale.
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1.2.Critéres d’exclusion

Tous les patients ayant un au moins des critéres d’exclusion suivants n'ont
pas été étudiés :
e hypoxémie majeure (rapport PaO,/FiO, < 150 mm Hg) : afin que les

patients puissent €tre ventilés sans pression télé-expiratoire positive

(PEEP)

e pression télé-expiratoire positive intrinséque (PEEPi) supérieure a 5
cm HyO (obstruction bronchique dynamique) : afin d'éviter la
transmission méme partielle de la PEEPi a la plévre, ce qui survient

lorsque la PEEPi excede 10 cm H,0 [90]

e vessie neurogene ou chirurgie vésicale : afin d'éviter toute cause

d'erreur d'appréciation de la pression abdominale
e femmes enceintes et mineurs

e pression intra-abdominale > 10 mmHg.

1.3. Caractéristiques des patients

A l'inclusion, I'dge, le sexe, le poids, la taille, la surface corporelle et I'indice
de Quetelet (poids/taille®) ont été colligés pour tous les patients. La gravité de 'état
clinique de chaque patient était déterminée par le score APACHE II [55 ] et IGS
[59], relevés le jour de I'admission en réanimation. La fréquence cardiaque, la
pression artérielle systolique, diastolique et moyenne étaient également recueillies a

l'inclusion par Il'intermédiaire d'un monitorage non invasif. Par ailleurs I'état
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respiratoire était évalué par le rapport PaO,/FiO, (gazométrie), et les données
etablies grice au respirateur telles que le volume courant, les pressions de plateau et
de créte, la pression télé-expiratoire positive intrinséque (PEEPi) et la pression télé-

expiratoire positive totale (PEEP totale).

2. METHODES

2.1. Méthode de mesure

Toutes les mesures ont été réalisées en décubitus dorsal strict, en fin

d’expiration, sans PEEP, et en oxygéne pur.

2.1.1.Mesure de la pression veineuse centrale (PVC)

La PVC était mesurée a partir d’un cathéter central situé dans le systéme
cave supérieur et relié par I’intermédiaire d’une téte de pression 4 un moniteur. Le
zéro de référence €tait défini par la pression atmosphérique au point phlébostatique.
La courbe de PVC et celle des cycles respiratoires (pléthysmographie) étaient
enregistrées sur papier (vitesse de déroulement de 50 mm/s) pour réaliser les

mesures en fin d'expiration.

2.1.2.Mesure de la pression intra-abdominale

La pression intra-abdominale était assimilée & la pression intravésicale
mesurée selon la technique décrite et validée par IBERTI et coll [44]. La pression
vésicale €tait mesurée a l'aide de la sonde urinaire, reliée par I’intermédiaire d’un
robinet a trois voies a la poche a urines d’une part et 4 une téte de pression branchée

sur le moniteur d’autre part. Le zéro de référence était la pression atmosphérique au
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niveau du pubis en décubitus dorsal strict. En prenant des précautions d’asepsie
rigoureuse, 100 ml de sérum physiologique étaient injectés dans la vessie par
Iintermédiaire de la tubulure reliée a la téte de pression. Le robinet était alors
clampé en direction de la poche & urines. Il existait ainsi une colonne liquidienne
continue entre la vessie et la téte de pression qui permettait de mesurer la pression
vésicale. Les parois vésicales se comportant comme un diaphragme passif pour un
volume vésical de 50 a 100 ml, les valeurs de pression vésicale obtenues étaient

considérées comme un reflet fidéle des valeurs de pression intra-abdominale.

2.1.3.Mesure de la pression pleurale

La pression pleurale a été évaluée par la mesure de la pression cesophagienne
[4, 5]. Cette derniére était mesurée a ’aide d’une sonde cesophagienne a ballonnet
(MARQUAT Génie Biomédical : sonde pour la mesure de la pression
cesophagienne a ballonnet, usage unique non stérile ; réf : C76U) selon la technique
décrite par Baydur et coll [4]. La sonde était introduite, ballonnet dégonflé, jusque
dans l'estomac. Le ballonnet était alors gonflé avec 0,5 ml d'air, et la sonde retirée
progressivement pour étre positionnée au niveau du tiers inférieur de I'cesophage. La
bonne position de la sonde était confirmée par le test d'occlusion selon la technique
de Baydur [5] : le patient est débranché temporairement du respirateur et lorsqu'il
développe un effort inspiratoire alors que la sonde d'intubation est occluse par
I'examinateur, on note 'apparition d'une pression cesophagienne négative témoin de
la négativation de la pression au niveau de la plévre. Si la sonde cesophagienne n'est
pas en place le test d'occlusion n'entraine pas de variations de Ia pression

cesophagienne. En réalité, les mesures de pression cesophagienne effectuées ne sont
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pas utilisées en tant que valeurs absolues mais en tant que variations de pression
cesophagienne par rapport au niveau de pression cesophagienne a 1’état basal. Ces
variations de pression cesophagienne sont donc le reflet des variations de la pression

pleurale.
2.1.4.Mesure de la compliance thoracopulmonaire

La compliance thoracopulmonaire quasi-statique était mesurée a 1’aide du
respirateur (type SERVO 300 ou CESAR). La pression télé-inspiratoire était
obtenue en effectuant une pause inspiratoire, et la pression télé-expiratoire en
effectuant une pause expiratoire. Le rapport entre le volume courant et les
différences de pression entre la fin de Dinspiration et la fin de I’expiration

permettait de calculer la compliance quasi-statique thoracopulmonaire.

2.2. Périodicité des mesures

Dans tous les cas, les mesures de PVC, pression cesophagienne, pression
vésicale et compliance thoracopulmonaire quasi statique ont été réalisées quatre fois

successivement :

a I’état basal, tO

deux minutes apres stabilisation de la pression vésicale 4 10 mmHg, t1

deux minutes apres stabilisation de la pression vésicale 4 20 mmHg, t2

e deux minutes apres stabilisation de la pression vésicale 4 30 mmHg, t3
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Les différents niveaux de pression vésicale étaient obtenus par une pression
manuelle douce qui était relachée totalement pendant cing minutes entre chaque
palier de mesure.

Lorsque la PVC a I’état basal (t0) était inférieure ou égale 2 8 mmHg, une
expansion volémique était pratiquée afin d’obtenir une PVC comprise entre 8 et 12
mmHg. L’expansion volémique était réalisée a ’aide de cristalloides (Ringer lactate
ou sérum physiologique). Son efficacité était jugée sur la mesure répétée de la PVC.
Le remplissage vasculaire était stoppé des lors que la PVC excédait 8 mmHg, en
ayant augmenté d'au moins 3 mmHg. Une nouvelle série de mesure était alors
réalisée dans les conditions précédentes (t0, tl, t2 et t3). Si ces conditions n'étaient
pas remplies apres 2 litres de remplissage vasculaire, I'expansion volémique était

stoppée.

2.3. Description des groupes
Les patients ont été répartis en plusieurs groupes, en fonction de leur PVC
basale :

e groupe | (n=10) : tous les patients

e groupe 2 (n = 8) : patients dont la PVC basale était inférieure 4 8 mmHg

e groupe 3 (n = 2) : patients dont la PVC basale était supérieure 4 8 mmHg

e groupe 4 (n = 5) : patients dont la PVC basale a I’inclusion était inférieure
a 8 mmHg et qui ont bénéficié d’un remplissage vasculaire permettant
d’obtenir une nouvelle PVC basale supérieure 2 8 mmHg avec une

différence d’au moins 3 mmHg par rapport a la valeur de la PVC basale.
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Groupe 1

PVC <8 mmHg PVC = 8 mmHg

e S

Groupe 2

Remplissage vasculaire

— Echec
PVC > 8 mmHg

Groupe 4

Représentation schématique de la méthodologie
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2.4. Analyse statistique

Les valeurs moyennes de PVC et de PVCtm ont été comparées entre les
différents niveaux de pression abdominale (état basal & 30 mmHg) par analyse de
variance chez l'ensemble des patients, et dans des sous-groupes en fonction de la
PVC basale (< 8 mmHg et > 8 mmHg). Les effets de la volémie sur la variation de
PVC et de PVCtm au cours de I’hyperpression abdominale ont été évalués en
comparant I'évolution des valeurs moyennes de PVC et de PVCtm mesurées aux
différents niveaux de pression intra-abdominale avant et aprés expansion volémique
(analyse de variance : Kruskal-Wallis). Les résultats sont exprimés sous forme de
moyenne et d'erreur standard a la moyenne. Une valeur de p < 0,05 a été considérée

comme statistiquement significative.



73

RESULTATS
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1- CARACTERISTIQUES DE LA POPULATION

Pendant la période de I'étude, 10 patients consécutifs ont été inclus. L'Age
moyen des patients était de 50 + 6 ans (extrémes : 21-82 ans) ; le score APACHE II
moyen €tait de 19 + 2 (extrémes : 9-26). Les caractéristiques cliniques des patients
sont résumées dans le tableau III.

Tableau III- Caractéristiques cliniques des 10 patients étudiés.

Groupe 1 (n=10) Moyenne + SEM
Age (ans) 50+6

Sex ratio (H/F) 377

Poids (kg) 692
Taille (cm) 167 +2
Indice de Quételet 24,6 +0,7

Abréviation : SEM. erreur standard 4 la moyenne.
Aucun patient ne présentait d'obésité, définie par un indice de Quételet

supérieur a 28, possible source d'hyperpression intra-abdominale.

Le motif d'admission était essentiellement une pathologie médicale. En effet
un seul malade était admis dans le service a la suite d'un polytraumatisme (10
p.100), les neuf autres étaient atteints d'une affection médicale (90 p.100) : tentative
d'autolyse médicamenteuse dans 40% des cas (n = 4), accident vasculaire cérébral
dans 20 p.100 des cas (n = 2), syndrome de Guillain-Barré dans 20 p.100 des cas (n
= 2), inhalation bronchique sans pneumopathie ni cedéme pulmonaire lésionnel

clinique ou radiologique dans 10 p.100 des cas (n = 1).
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Les données hémodynamiques et respiratoires des patients a l'inclusion sont

résumées dans le tableau I'V.

Tableau IV- Caractéristiques hémodynamiques et respiratoires des 10 patients a l'inclusion.

Groupe 1 (n=10) Moyenne + SEM
Rapport PaO,/FiO, 370 £ 21
Volume courant (ml) 51319
Pression de créte (cm H,0) 203+26
Pression de plateau (cm H,0) 12,3+0,8
PEEP (cm H,0) 0
Compliance quasi statique (ml/cm H,0) 43,7+23
Fréquence cardiaque (battements/min) 92 +18
Pression artérielle systolique (mm Hg) 125 + 17
Pression artérielle diastolique (mm Hg) 666
Pression artérielle moyenne (mm Hg) 878
PVC (mm Hg) 6.2:%:1.3
PVCtm (mm Hg) 6,215
Pression vésicale (mm Hg) 33+£1,8
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En raison des critéres d'inclusion, tous les patients étudiés avaient une
fonction respiratoire et hémodynamique satisfaisantes. La pression intra-abdominale

moyenne a I'état basal était normale, puisqu'elle n'excédait jamais 10 mmHg.

Les patients ont été répartis en plusieurs groupes, en fonction de leur PVC
basale. Parmi les 10 patients inclus, 8 d'entre eux avaient une PVC basale < 8
mmHg et composaient le groupe 2, les 2 autres dont la PVC basale était > 8 mmHg
formaient le groupe 3. Les huit patients du groupe 2 ont bénéficié d’un remplissage
vasculaire. Malgré un remplissage de 2 litres, trois de ces huit patients n’ont pas vu
leur PVC augmenter au-dessus de 8 mmHg avec une différence de 3 mmHg par
rapport a la PVC basale avant remplissage. Chez les cinq autres patients (groupe 4)
le remplissage vasculaire moyen permettant d’obtenir une PVC > 8 mmHg avec une

augmentation d'au moins 3 mmHg, était de 1,5 + 0,5 litres. La PVC moyenne apres

remplissage chez ce groupe de 5 patients était de 10,2 + 0,7 mmHg,

2- EFFETS DE L'HYPERPRESSION ABDOMINALE SUR LA

MECANIQUE RESPIRATOIRE

Les résultats des effets de I'hyperpression abdominale sur les paramétres
respiratoires sont résumés dans le tableau V. Dans le groupe | comprenant
I’ensemble des patients, le volume courant délivré restait inchangé (~ 500 ml) lors
de l'augmentation de la pression abdominale. Les pressions de pic avaient tendance
a augmenter avec l'hyperpression intra-abdominale (p = 0,11). En revanche, la
pression de plateau augmentait de fagon significative  partir d'une pression intra-

abdominale > 10 mmHg (tableau V). Cette augmentation était le reflet de la



i

diminution de la compliance thoracopulmonaire qui devenait significative dés que
la pression intra-abdominale atteignait 10 mmHg (tableau V). Parallélement, on
observait une augmentation significative de la PEEP intrinséque (PEEPi) a partir
d'un niveau de pression intra-abdominale > 10 mmHg. Néanmoins, le niveau de
PEEPi n'excédait jamais 10 mmHg (tableau V), pression a partir de laquelle Ia
PEEPi serait transmise & la pression pleurale [90]. La pression cesophagienne
augmentait avec la pression abdominale et cette augmentation devenait significative
dés que la pression intra-abdominale atteignait 10 mmHg.

Tableau V- Effets de I'augmentation de la pression intra-abdominale sur les paramétres respiratoires chez
l'ensemble des paticnts.

Pression intra-abdominale (mm Hg)

Groupe 1 (n=10)

Etat basal 10 mm Hg 20 mm Hg 30 mm Hg
Vt (ml) 513 =9 506 =7 505+7 497 + 13
Ppic (mm Hg) 203126 23,5+27 28,6 +42 30,1 £3,8
Ppt (mm Hg) 12,3 +0,8 16,0 £0,8* | 20,0 1,6%# | 22,7 +23%#}
Ctp (ml/cm H,0) 43,7123 30,0 + 1,9* 290£20% | 253 L2 1%4
PEEPi (cm H,0) 0 1.8+£0,8* 2.7+ 14*% 3517
APoeso (mm Hg) - 3,31 06* 5,68+ 0,9% | 8,2+ 1,0%#]

Abréviations : volume courant (Vt), pressions de pic (Ppic), de plateau (Ppt), PEEP intrinséque (PEEPi),
compliance thoracopulmonaire quasi-statique (Ctp), variations de la pression acsophagienne (APoeso). * : p <
0,05 vs. état basal : # : p<0,05vs. 10 mmHg ;  : p <0,05 vs. 20 mmHg.
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Cette augmentation de la pression cesophagienne suivait une évolution

linéaire jusqu’a un niveau de pression intra-abdominale égale a 30 mmHg (fig. 19).
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Fig 19- Evolution des variations de la pression oesophagienne (POeso) en fonction de Ia pression
intra-abdominale (PTA), chez I’ensemble des 10 malades (groupe 1). * : p 0,05 vs, état basal ; # : p
<0,05vs. 10 mmHg : f: p<0.05vs. 20 mmHg,



79

3- EFFETS HEMODYNAMIQUES LIES A L'HYPERPRESSION

ABDOMINALE

Les effets hemodynamiques liés a I'hyperpression abdominale sont résumés
dans le tableau VI. Chez les patients du groupe 1, l'augmentation de la pression
abdominale n'entrainait pas de modification significative de la fréquence cardiaque
(p = 0,9), de la pression artérielle systolique (p = 0,9), diastolique (p = 0,3), et
moyenne (p = 0,8) (tableau VI). La PVC augmentait graduellement de 6,2 + 0,5
mmHg a I’état basal jusqu’a 11,3 + 0,8 mmHg pour une pression intra-abdominale
de 30 mmHg (tableau VI). Cette différence est significative dés 10 mmHg de PIA.
En revanche, la PVCtm diminuait progressivement de 6,2 * 0,5 mmHg en
conditions basales, a 3,1 + 0,8 mmHg pour une pression intra-abdominale de 30
mmHg (tableau VI).

Tableau VI- Effets hémodynamiques de 1'hyperpression abdominale.

Groupe 1 (n = 10) Pression intra-abdominale (mm Hg)

Etat basal 10 mm Hg 20 mm Hg 30 mm Hg
FC (bpm) 92+38 94 %5 9% %5 96+ 5
PAS (mm Hg) 1255 129 £ 6 1306 131 £6
PAD (mm Hg) 66 +2 7214 7413 743
PAM (mm Hg) 87+2 893 933 94 +3
PVC (mm Hg) 6,2+0,5 8,0 £0,6% 10,1 £0,6%# | 11,3 +0,8%#
PVCtm (mm Hg) | 6,2+0,5 50+0,7 43+0,8 3,1+0,8%

Abréviations :

diastolique ; PAM : pression artérielle moyenne :
transmurale. ¥ : p < 0,05 vs. état basal : # : p < 0,05 vs. 10 mmHg.

FC : fréquence cardiaque ; PAS : pression artériclle systolique ; PAD : pression artérielle
PVC : pression veineuse centrale ;

PVCtm : PVC
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Ainsi, les évolutions de PVC et PVCtm étaient opposées avec l'augmentation
de la pression intra-abdominale. La PVC était augmentée de fagon significative dés

10 mmHg, la PVCtm diminuait significativement 4 30 mmHg (fig. 20).
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Fig. 20- Evolution, chez I’ensemble des patients, de la pression veineuse centrale (PVC), et de la PVC

transmurale (PVCtm), en fonction de la pression intra-abdominale (PIA). * : p £ 0,05 vs. état basal ; # :
p =0,05 vs. 10 mmHg,
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4- INFLUENCE DE LA VOLEMIE SUR LES EFFETS

HEMODYNAMIQUES DE L'HYPERPRESSION ABDOMINALE

4.1. Groupe 2 (n = 8)

Dans ce groupe de patients, dont la PVC basale était inférieure a 8 mmHg,
l'augmentation de la pression abdominale entrainait une élévation significative des
pressions de plateau a partir d'un niveau de pression intra-abdominale de 20 mmHg
(tableau VII). La compliance thoracopulmonaire diminuait de fagon significative
dés que la pression intra-abdominale était égale a 10 mmHg. De méme,
l'augmentation de la PEEP intrinséque était significative & 30 mmHg mais les
valeurs de PEEP intrinséque n'atteignaient jamais 10 mmHg. En revanche, les
pressions de pic n'avaient qu'une tendance & augmenter avec les paliers
d'hyperpression abdominale (p = 0,19) (tableau VII). On observait une élévation
significative de la pression cesophagienne a partir de 10 mmHg.

Tableau VII- Effets de 'augmentation de la pression intra-abdominale sur les parametres ventilatoires, chez
les patients dont la PVC basale a I'inclusion était < 8 mmHg (n=38§.).

Groupe 2 (n = 8) Pression intra-abdominale (mm Hg)

Etat basal 10 mm Hg 20 mm Hg 30 mm Hg
Vt (ml) 51711 507+9 506+ 9 496 £ 16
Ppic (mm Hg) 20,5+3,0 2423 £3.3 29,5+5,1 29,5+4,0
Ppt (mm Hg) 12,6 £0,9 15,8 +0,9 19,5:% 1,7% | 21.532.0%
Ctp (ml/cm H,0) 42,7+238 31,4 £ 1,6% 27,1 £2.0*% 25,1 £ 27*
PEEPi (cm H,0) 0 1005 1,240.7 1,8 £0,7*%
APoeso (m Hg) - 33L07* 6,4+ 1,1*# 8,6 + 1,2%4

Abréviations : volume courant (Vt), pressions de pic (Ppic), de plateau (Ppt), PEEP intrinsé¢que (PEEPi),
compliance thoraco-pulmonaire quasi-statique (Ctp). variations de la pression cesophagienne (APoeso). * p
< 0,05 vs. état basal ; # : p < 0,05 vs. 10 mmHg.
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Comme dans le groupe 1, les variations de pression cesophagienne avaient

une augmentation linéaire avec la pression intra-abdominale (fig.21).

12 -
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Pression (mm Hg)
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Fig. 21- Evolution des variations de la pression oesophagienne (Poeso) en fonction de la pression intra-
abdominale (PIA), chez les patients dont la PVC basale a I’inclusion était inférieure a 8 mmHg. *:p <
0,05 vs. état basal 1 # : p < 0,05 vs. 10 mmHg.
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La fréquence cardiaque, la pression artérielle systolique, diastolique et
moyenne n'étaient pas influencées par l'augmentation de la pression intra-
abdominale (tableau VIII). Comme pour I'ensemble des patients (groupe 1), la PVC
augmentait de maniere significative graduellement avec les paliers de pression
intra-abdominale (tableau VIII). De la méme maniére, ce sous-groupe avait en
moyenne une diminution progressive de la PVCtm avec l'augmentation de la
pression intra-abdominale (tableau VIII).

Tableau VIII- Effets hémodynamiques de I'hyperpression abdominale, chez les patients dont la PVC basale
a I'inclusion était < 8 mmHg (n = 8).

Pression intra-abdominale (mm Hg)
Groupe 2 (n = 8)
Etat basal 10 mm Hg 20 mm Hg 30 mm Hg

FC (bpm) 92 +7 94 +6 97 &6 97 +7
PAS (mm Hg) 123 £ 6 125 £6 125+ 6 126 £ 6
PAD (mm Hg) 6743 71+5 72 +£3 703
PAM (mm Hg) 86+3 863 2023 90 +2
PVC (mm Hg) 5,6 £04 7,8 £ 0,6* 9,8 £0,7*%# 10,6 + 0,8*#
PVCtm (mm Hg) 5,6 £04 4,5+0,7 3,4+ 0,6% 2,0 £ 0,5%#

Abréviations : FC : fréquence cardiaque ; PAS : pression artérielle systolique ; PAD : pression artérielle
diastolique ; PAM : pression artérielle moyenne : PVC : pression veineuse centrale : PVCtm : PVC
transmurale. * : p < 0,05 vs. état basal ; # : p <0.05 vs. 10 mm Hg,
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La diminution de la PVCtm devenait significative dés 20 mmHg de pression

intra-abdominale, contre 30 mmHg dans le groupe 1 (fig.22). de plus, chez ces

patients dont la PVC basale était inférieure 2 8 mmHg, la PVCtm était diminuée de

fagon plus marquée, pour une pression intra-abdominale de 30 mmHg, que dans le

groupe 1 (fig. 22).
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Fig. 22- Evolution de la PVC et de la PVCtm en fonction de la pression intra-abdominale (PIA), chez
les patients dont la PVC basale a I'inclusion était inférieure 4 8 mmHg, * : p=0,05 vs. état basal . # : p
<0,05 vs. 10 mmHg,.
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4.2. Groupe 3 (n=2)

Le groupe de patients dont la PVC basale était > 8 mm Hg n'étant composé
que de deux patients, tous les résultats sont résumés dans le tableau IX. Les effets
de Thyperpression intra-abdominale sur la mécanique respiratoire étaient ¢galement
présents chez ces patients. La pression eesophagienne augmentait avec les paliers de
pression intra-abdominale (tableau X).

Tableau IX- Effets de I'augmentation de la pression intra-abdominale, chez les patients dont la PVC basalc a
I'inclusion était = 8 mm Hg (n= 2).,

PIA (mm Hg)
Groupe 3 (n=2)
Etat basal | 10 mm Hg | 20 mm Hg | 30 mm Hg

Patient 1

Vit (ml) itien 500 500 500 500
Patient 2 500 500 500 500
Patient 1

Ppic (mm Hg) e 3 2 I 20
Patient 2 26 25 32 45
Patient 1

Ppt (mm He) atien 11 14 16 18
Patient 2 11 19 28 27
Patient 1 3

Ctp (mlem Hy0) & 38 38 .
Patient 2 45 45 35 26
Patient 1

PEEPi (cm H,0) " 4 2 ? 2
Patient 2 0 4 7 8
Patient | -

APoeso (mm Hg) aten 14 = >8
Patient 2 - 2.9 4,4 7.3

Abréviations : volume courant (V1), pressions de pic (Ppic), de platcau (Ppt), PEEP intrinséque (PEEPi),
compliance thoracopulmonaire quasi-statique (Ctp). variations de la pression cesophagienne (APoeso).
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Les variations de la pression cesophagienne en fonction de la pression intra-
abdominale étaient similaires a celles décrites chez I'ensemble des patients avec une

augmentation selon une évolution linéaire (fig. 23)
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Fig. 23- Evolution des variations de la pression cesophagienne (POcso) en fonction de la pression intra-
abdominale (PIA). chez les 2 patients dont la PVC basale était > 8 mmHg.
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La fréquence cardiaque, la pression artérielle systolique, diastolique et
moyenne ne semblaient pas influencées par l'augmentation de la pression intra-
abdominale (tableau X). La PVC tendait & augmenter avec I'hyperpression intra-
abdominale. En revanche, la PVCtm ne semblait pas étre modifiée par
l'augmentation de la pression abdominale (tableau X).

Tableau X- Effets hémodynamiques de I'hyperpression abdominale, chez les patients dont la PVC basale a
Iinclusion était = 8 mmHg (n = 2).

Pression intra-abdominale (mm Hg)
Groupe 3 (n = 2)
Etatbasal 10mmHg 20mmHg 30 mm Hg

Patient 1 100 99 99 100
FC (bpm)

Patient 2 84 85 83 83

Patient 1 116 133 140 137
PAS (mm Hg)

Patient 2 149 157 162 168

Patient 1 63 76 82 87
PAD (mm Hg)

Patient 2 68 72 78 920

Patient 1 82 96 100 105
PAM (mm Hg)

Patient 2 95 100 105 116

Patient 1 8 8 10 12
PVC (mm Hg)

Patient 2 9 10 13 16

Patient 1 8 6,6 7,1 6,2
PVCtm (mm Hg)

Patient 2 9 7,8 9 8,7

Abréviations : FC : fréquence cardiaque ; PAS : pression artériclle systolique ; PAD : pression artérielle
diastolique ; PAM : pression artérielle moyenne ; PVC : pression veineuse centrale : PVCtm : pression
veineuse centrale transmurale.
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Si la PVC avait tendance a augmenter avec la pression intra-abdominale, la

PVCtm, en revanche, tendait a rester stable chez ces patients contrairement a ceux

du groupe 2 (fig. 24).
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Fig. 24- Evolution de la PVC et de la PVCtm en fonction de la pression intra-abdominale (PIA), chez les 2
patients dont la PVC basale a I'inclusion était > 8 mmHg
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4.3. Groupe 4 : effets du remplissage vasculaire (n = 5)

L'influence de la volémie sur les effets respiratoires liés a I'hyperpression
intra-abdominale est résumée dans le tableau XI. Chez ces patients, avant
remplissage vasculaire, I’augmentation de la pression intra-abdominale entrainait
une augmentation significative des pressions de plateau a partir de 20 mmHg, et une
diminution de la compliance thoracopulmonaire dés 10 mmHg. Les autres
parametres respiratoires n'étaient pas modifiés de fagon significative (tableau XI).
La pression cesophagienne s’élevait de 3,0 + 1,04 5,5+ 1,6 et 7,9 £ 1,6 mmHg pour
des valeurs de pression intra-abdominale respectivement de 10, 20 et 30 mmHg,
avec une significativité atteinte dés 10 mmHg de pression intra-abdominale (tableau

X1).

Le remplissage vasculaire permettant d'obtenir une PVC basale > 8 mmHg
n'influengait pas les effets de I'hyperpression intra-abdominale sur les parametres
ventilatoires (tableau XI). Les pressions de plateau étaient augmentées de fagon
significative a partir de 20 mmHg, la compliance thoracopulmonaire diminuait, une
différence significative était atteinte dés 20 mmHg. La pression cesophagienne
s’¢levait jusqu'a 5,8 + 2,1 mmHg pour des niveaux de pression intra-abdominale de

30 mmHg, la différence était significative dés 10 mmHg.
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Tableau XI- Effets de l'augmentation de la pression intra-abdominale (PIA), chez les patients dont la PVC
basale a I'inclusion était < 8 mmHg (n = 5), avant et aprés remplissage vasculaire, sur les parametres
ventilatoires.

PIA (mm Hg)
Groupe 4 (n = 5)
Etatbasal 10mmHg 20mmHg 30 mm Hg
AvantRV | 500 +0 500 + 0 500+ 0 500 £ 0
Vt (ml)
Aprés RV 5000 5000 5000 500£0
_ AvantRV [ 2] 0+49 252+52 29.8+8,0 28,4 +£6,0
Ppic (mm Hg)
ApresRV | 214 +52 24,0 £ 45 276 +38 28,8+36
AvantRV | 110+0,6 | 144407 | 184+ 19*% | 20,2 +23*
Ppt (mm Hg) I
ApresRV | 128404 152+ 1,1 | 19,4+0,9%# | 20,8 +0,9%#
AvantRV | 470426 33,614*% | 204+19* | 27443 1%
Ctp (ml/cm H,0)
ApresRV | 39 0+20 33,6 £33 | 24,8+ 1,7% | 23,2 + |, 2*#
Avant RV 0 1,240,8 1,6+ 1,2 1,4 40,7
PEEPi (cm H,0)
Apres RV 1+0,8 1,0+0,.8 1,6:40,7 1,6 +£0,7
Avant RV = 3,0+ 1,0*% 5,5+ 1,6% 7,9+ 1,6%
APoeso (mm Hg)
Aprés RV - 1,4£0,6% | 33+10% | 58+21%

Abreéviations : remplissage vasculaire (RV). volume courant (Vt), pressions de pic (Ppic), de plateau (Ppt),
PEEP intrinséque (PEEPi). compliance thoracopulmonaire quasi-statique (Ctp), variations de la pression
cesophagienne (APoeso). * : p <0,05 vs. état basal : # : p < 0,05 vs. 10 mmHg.
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Le remplissage vasculaire n'influengait pas l'augmentation de la pression
eesophagienne qui suivait, quelque soit le niveau de volémie, une évolution linéaire

selon la pression intra-abdominale (fig. 25)

—0—Poeso avant RV

18 —&— Poeso aprés RV

16

Pression (mm Hg)
*

%

état basal 10 20 30
PIA (mm Hg)

Fig. 25- Evolution des variations de la pression cesophagienne (Poeso) en fonction de la
pression intra-abdominale (PIA). avant et aprés remplissage vasculaire (RV) chez les
patients du groupe 4. * : p < 0,05 vs. état basal.
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La fréquence cardiaque, la pression artérielle systolique, diastolique et
moyenne n’¢taient pas influencées par l'augmentation de la pression intra-

abdominale, que ce soit avant ou aprés le remplissage vasculaire (tableau XII).

Avant remplissage vasculaire, la PVC augmentait de fagon significative dés
10 mmHg de pression intra-abdominale. La PVCtm diminuait progressivement de
5,2£0,4 mmHg a 1,9 £ 0,4 mmHg lorsque la pression intra-abdominale augmentait
avec une différence significative atteinte & 30 mmHg (tableau XII). Apres
remplissage vasculaire, il persistait une tendance a I’augmentation de la PVC lors de
’augmentation de la pression intra-abdominale mais sans différence significative (p
= 0,13) (tableau XII). La PVCtm, pour sa part, n’était plus modifiée et la tendance a

la diminution, observée avant le remplissage, disparaissait (p = 0,8) (tableau XII).
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Tableau XII- Effets de I'hyperpression abdominale sur les paramétres hémodynamiques, chez les 5 patients
dont la PVC basale ¢tait < 8 mmHg (groupe 4), avant et aprés remplissage vasculaire.

PIA (mm Hg)
Groupe 4 (n = 5)
Etatbasal 10mmHg 20mmHg 30 mm Hg

Avant RV 83+7 87+7 01+8 919
FC (bpm)

Aprés RV 89+ 8 86 +7 86+7 8317

Avant RV 127+ 9 12948 129 + 8 130+ 9
PAS (mm Hg)

Aprés RV 124 + 6 13249 136 % 13 128 6

Avant RV 67+3 74 £ 7 135 1
PAD (mm Hg)

Aprés RV 69+2 76 £ 6 819 71£6

Avant RV 88 +4 88 +3 9343 92 +2
PAM (mm Hg)

Aprés RV 88 +3 9547 101 £ 10 91 £6

AvantRV | 5,2 +0,4% T2+ 0.6 9,4+ 1,0% | 9,8+ 1,0%
PVC (mm Hg)

ApresRV | 10,2+0,6 | 11,4+£0,7 | 12,6+ 1,7 | 15020

AvantRV | 52+04 42108 3,8+ 1,0 1,9 + 0,8*
PVCtm (mm Hg)

ApresRV | 10,2 +0,6 10,0 £ 1,0 0.3+0.8 9,2+ 1,0

Abréviations : RV : remplissage vasculaire : PIA : pression intra-abdominale ; FC : fréquence cardiaque ;
PAS : pression artériclle systolique ; PAD : pression artériclle diastolique ; PAM : pression artérielle
moyenne ; PVC : pression veineuse centrale ; PVCtn : PVC transmurale. * : p £ 0,05 vs. état basal.
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Le remplissage vasculaire afin d’obtenir une PVC basale > 8 mmHg
permettait de limiter, voire d’annuler les effets hémodynamiques de I’hyperpression

intra-abdominale (fig. 26).

Avant remplissage vasculaire

——PVC
+ |—&—PVCtm

3]
o
|

Pression (mm Hg)
SN RO %S o R o o
*

état basal 10 20 30
PIA (mm Hg)

Aprés remplissage vasculaire

20 4 |—O—PVC

18 4 |—&—PVCtm

16 -
14 -
12 -
10

Pression (mm Hg)

état basal 10 20 30
PIA (mm Hg)

Fig 26- Evolution de la PVC et de la PVCtm en fonction de la pression intra-abdominale (PIA), chez les 5
patients du groupe 4. avant et aprés remplissage vasculaire. * : p < 0,05 vs. état basal.
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DISCUSSION
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1- JUSTIFICATION DE L'ETUDE

Le syndrome d’hyperpression intra-abdominale peut survenir lors de
nombreuses situations pathologiquesrencontrées fréquemment chez les patients
hospitalisés en réanimation : ascite, hémorragie intra-abdominale, occlusion
intestinale, tumeur abdominale, dialyse péritonéale [102]... Les effets respiratoires,
cardiaques, ou rénaux liés a I’augmentation de la pression abdominale sont connus,
mais leur retentissement sur la morbimortalité n’a pas encore été¢ étudié. La
diminution du débit cardiaque liée a I’hyperpression abdominale, associée a une
baisse du retour veineux a été documenté [13, 20, 43, 52, 94]. Cependant toutes les
¢tudes réalisées chez I’homme ou sur modéle animal ont mis en évidence une
augmentation des pressions de remplissage du cceur droit (pression veineuse
centrale, PVC) ou du cceur gauche (pression artérielle pulmonaire occlusive) [13,
20, 43, 52, 94]. La baisse du débit cardiaque, attribuée a une diminution du retour
veineux, est en contradiction avec I’augmentation de la PVC mesurée au cours du
syndrome d’hyperpression abdominale. Plusieurs auteurs [45, 96] ont expliqué, sur
modeles animaux, cette élévation de la PVC par une transmission de la pression
abdominale au thorax qui entraine une augmentation de la pression pleurale. Cette
hypothése n’a jamais été testée chez I’homme. Le but de cette étude était donc de
confirmer chez I’homme ces résultats expérimentaux et de déterminer si 1’état
volémique des patients influengait le retentissement hémodynamique de

I’hyperpression abdominale.
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2- EFFETS DE L'HYPERPRESSION ABDOMINALE SUR LA

MECANIQUE RESPIRATOIRE

Chez l'ensemble des patients, l'augmentation de la pression intra-abdominale
a entrainé une €lévation des pressions de plateau associée a une diminution de la
compliance thoracopulmonaire quasi-statique. Ces résultats confirment des travaux
antérieurs expérimentaux [45, 94, 96] mais aussi cliniques [20, 81, 87]. En
revanche, les pressions de pic n’étaient pas modifiées, alors que la plupart des
auteurs [20, 31, 52, 79, 94] décrivent habituellement une élévation de la pression de
pic en présence d’une hyperpression abdominale. Ces résultats discordants sont
probablement liés aux modes ventilatoires variés utilisés dans les différentes études.
En effet, dans I’étude présente, les patients étaient tous ventilés en ventilation
controlée a régulation de pression, permettant de limiter le niveau des pressions
dinsufflation. Dans les travaux réalisés par les autres auteurs les sujets étaient
ventilés en ventilation controlée sans systtme de régulation des pressions
d'insufflation. La baisse de la compliance thoracopulmonaire décrite par toutes les
ctudes a donc des effets moindres sur les pressions d’insufflation. En régulation de
pression, le respirateur modifie en particulier le rapport temps inspiratoire/temps
expiratoire afin de limiter le niveau des pressions de pic, et les risques de

barotraumatismes.

La diminution de la compliance thoracopulmonaire est liée 4 I'apparition d'un
syndrome restrictif lors de l'augmentation de la pression intra-abdominale [84].
Mutoh et coll. [84, 85] ont montré que la distension abdominale entrainait une

augmentation du diamétre de la partie sus-ombilicale de l'abdomen et une
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diminution du volume pulmonaire par déplacement céphalique du diaphragme. Il en
résulte une diminution de la capacité résiduelle fonctionnelle, de la capacité
pulmonaire totale ainsi que du volume résiduel. De plus il existe des modifications
du rapport ventilation-perfusion aboutissant a une hypoventilation alvéolaire [20,

79, 96].

La pression de fin d’expiration positive intrinséque (PEEPi) augmentait lors
de I’élévation de la pression intra-abdominale mais sans jamais atteindre 10 mmHg,
valeur a partir de laquelle elle se transmet a la pression pleurale. Les résultats de

PVC n’étaient donc pas perturbés par cette augmentation de PEEPi.

3- EFFETS DE L'HYPERPRESSION ABDOMINALE SUR LA PVC

L'augmentation progressive de la pression intra-abdominale de I'état basal
jusqu'a 30 mmHg a entrainé une élévation réguliére de la PVC, significative deés que
la pression abdominale atteignait 10 mmHg. Cette relation était presque linéaire
(fig. 20). Ces résultats sont concordants avec ceux décrits dans la littérature. En
effet, aussi bien chez I'animal [43, 76] que chez I'homme [20, 52, 64, 79], les
auteurs ont constaté une €lévation de la PVC lors de l'augmentation de la pression

intra-abdominale.

L'augmentation de la PVC peut étre due a plusieurs mécanismes. Une
augmentation de la pression intravasculaire par augmentation du retour veineux a
¢té infirmée par de nombreux auteurs [14, 22, 45, 50, 52, 62, 94, 115].
L'augmentation de la PVC peut aussi étre la conséquence de la diminution de la

fonction ventriculaire droite, elle méme secondaire a une augmentation de la post-
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charge du ventricule droit. Enfin, elle peut résulter d'une élévation de la pression
perivasculaire, c'est-a-dire intrathoracique. Cette derniére peut étre évaluée par la
mesure de la pression cesophagienne, que 1’on assimile a la pression pleurale [4, 5,
6, 33, 41, 56, 69, 76, 82]. Dans I’¢tude présente, la pression cesophagienne varie de
8,2 + 1,0 mmHg lorsque la pression abdominale s’éléve de I’état basal 4 30 mmHg,
alors que la PVC n’augmente que de 5,1 £ 0,3 mmHg dans les mémes conditions. Il
en résulte donc une augmentation de la pression périvasculaire et non

intravasculaire comme le montre la diminution de la PVCtm.

4- EFFETS DE L'HYPERPRESSION ABDOMINALE SUR LA PVCtm

Chez I'ensemble des patients, on observait une diminution progressive de la
PVCtm lors de l'augmentation de la pression intra-abdominale. Une diminution
significative de la PVCtm par rapport a l'état basal était constatée lorsque la
pression intra-abdominale atteignait 30 mmHg. Chez I’animal, cette relation a déja
eét¢ décrite par Ivankovich et coll. [45] ainsi que par Ridings et coll. [96]. Dans
I'étude de Ridings et coll., 'augmentation de la pression intra-abdominale jusqu'a 25
mmHg au-dessus de la valeur basale entrainait, chez des porcs, une diminution
progressive de la pression artérielle pulmonaire occlusive transmurale et de la
PVCtm sans que cette différence soit significative. De méme, I'étude d'Ivankovich
et coll. mettait en évidence une chute de la PVCtm d'environ 75 p. 100 de sa valeur
basale, alors que la PVC augmentait de 230 p. 100 pour des niveaux de pression

intra-abdominale de 40 mmHg.



100

La baisse de la PVCtm refléte la diminution du retour veineux au cceur droit
due a la distension abdominale. Cette diminution du retour veineux semble
dépendre du niveau de pression intra-abdominale. En effet, pour des pressions intra-
abdominales comprises entre 5 et 10 mm Hg le retour veineux pourrait étre amélioré
[45, 50, 94], alors qu'au-dela de ces valeurs il serait constamment diminué [14, 22,
45, 50, 52, 62, 94, 115]. Ce phénoméne serait lié a la différence entre la pression
intra-abdominale et celle de la veine cave inférieure. Takata et coll, [111]
expliquent que si la variation de la pression intra-abdominale est inféricure a celle
de la veine cave inférieure il apparait alors un effet de chasse sanguine splanchnique
vers le thorax. Pour des niveaux de pression abdominale bas, la pression systémique
moyenne augmente plus que les résistances, le retour veineux est donc amélioré
quelles que soient les valeurs de PVC [50]. Si la pression abdominale continue
d'augmenter, la veine cave inférieure tend & se collaber et crée ainsi un
rétrécissement sous-diaphragmatique a I'écoulement sanguin. Le retour veineux
diminue et il existe méme un phénoméne de reflux sanguin vers les membres
inférieurs. Dans I’étude présente, a D’état basal la pression intra-abdominale
moyenne des patients était de 3,3 + 1,8 mmHg, et la PVC moyenne de 6,2 +1.5
mmHg ce qui correspond aux valeurs optimales de pression intra-abdominale
décrites par Takata et coll. afin d’optimiser le retour veineux. En effet, chez les
patients du groupe 1 le rapport de la variation de pression intra-abdominale sur la
variation de la PVC lors de I’augmentation de la pression intra-abdominale n’était
pas en faveur d’une augmentation du retour veineux comme le montre la baisse de

la PVCtm (fig. 20).
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Le niveau de pression qui régne dans la veine cave inférieure semble donc
€tre un élément important susceptible de modifier les effets hémodynamiques en
réponse a l'augmentation de la pression intra-abdominale. L'augmentation de la
volémie pourrait élever la pression de la veine cave inférieure et ainsi limiter la

baisse du retour veineux au coeur droit induite par I’hyperpression abdominale.

La diminution de la PVCtm lors de I’augmentation de la pression intra-
abdominale, alors que la PVC augmente, est a rattacher a ’élévation de la pression
intrathoracique reflétée par I’augmentation de la pression asophagienne. Cette
augmentation est linéaire pour des niveaux de pression abdominale Jusqu’a 30

mmHg (fig.19) et dépend du déplacement céphalique du diaphragme [20, 79, 96].

5- INFLUENCE DE LA VOLEMIE SUR LES EFFETS DE

L'HYPERPRESSION ABDOMINALE SUR LA PVCtmn

Afin de vérifier si I'état volémique des patients intervenait dans la réponse
hémodynamique a I'hyperpression intra-abdominale, nous avons séparé les patients
de I’étude en deux groupes selon que leur PVC a l'inclusion était inférieure (groupe
2), ou supérieure ou égale (groupe 3) 4 8 mmHg. Les paramétres ventilatoires de ces
patients étaient similaires, en particulier la compliance thoracopulmonaire quasi-
statique, du fait des critéres d’inclusion. Les variations de PVCtm différentes entre
les deux sous-groupes étaient donc indépendantes de la mécanique ventilatoire.
Dans les deux sous-groupes, la PVC augmentait dans les mémes proportions avec la
pression intra-abdominale. Ceci était lié 4 une augmentation comparable de la

pression cesophagienne. En effet, la variation de la pression cesophagienne, lors de
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’augmentation de la pression intra-abdominale de 1’état basal a 30 mmHg, était

similaire dans les deux sous-groupes (fig. 21 et 23).

5.1. Volémie de base

La PVCtm des 8 patients composant le groupe 2 diminuait lorsque la
pression intra-abdominale augmentait, cette différence étant significative a partir
d'une pression abdominale égale 4 20 mm Hg (tableau VIII). En revanche, la
PVCtm des deux patients du groupe 3 ne semblait pas étre affectée par
l'augmentation de la pression abdominale (tableau X). Cependant l'effectif réduit
composant ce groupe ne permet pas de réaliser de tests statistiques. Les travaux de
Cullen et coll. [20], Diamant et coll. [22] ainsi que de Kashtan et coll. [50] montrent
que les patients hypovolémiques ont une réponse hémodynamique a I'hyperpression
abdominale plus marquée que ceux dont la volémie est normale voire augmentée.
Dans I'¢tude de Cullen et coll. 6 patients souffrant d'un syndrome d'hyperpression
abdominale ont bénéficié d'une évaluation hémodynamique par cathétérisme
cardiaque droit et échocardiograqhie, avant et aprés un remplissage vasculaire de 10
ml/kg de cristalloides ou de colloides en 15 minutes. La pression intra-abdominale
de ces patients était de 51 + 7 cm H,O. Le débit cardiaque augmentait de 4,7 + 1
L/min, a I'état basal, a 5,6 + 1,2 L/min (p <0,025) aprés remplissage vasculaire, le
volume d'éjection systolique était également amélioré, de 38 + 8 ml/battement a 49
* 10 ml/battement (p <0,025). Mais ces auteurs [22, 50] analysent les variations du
debit cardiaque et non pas celles de la PVCtm dans leurs études. Chez ces patients,

l'augmentation de la pression intra-abdominale entraine une élévation de la PVC
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associée a une chute du débit cardiaque. Lorsque le débit cardiaque est diminué, la
pression intra-abdominale est maintenue et les sujets bénéficient d'un remplissage
vasculaire. Celui-ci permet de restaurer un débit cardiaque identique a celui de 1'état
basal, alors que I'hyperpression intra-abdominale persiste. Ces résultats confirment
que le niveau volémique des patients influence les effets hémodynamiques de

I'hyperpression intra-abdominale.

5.2. Modification de la volémie

Afin de valider I'hypothése selon laquelle, chez I'homme, les effets de
I'hyperpression abdominale sur la PVCtm sont dépendants de la volémie, nous
avons effectué¢ un remplissage vasculaire suffisant chez 5 patients dont la PVC
basale a l'inclusion était inférieure 2 8 mmHg (groupe 3), afin d'obtenir une PVC
supérieure a 8 mmHg avec une augmentation d'au moins 3 mmHg. Les mesures ont
eté réalisées avant et aprés remplissage vasculaire. Chez les patients de ce groupe,
l'augmentation de la pression abdominale pour des niveaux de pression intra-
abdominale de 30 mmHg (fig. 26) avant remplissage entrainait une diminution de la

PVCtm avec une différence significative.

Apres remplissage, la baisse progressive de la PVCtm disparait (p = 0,8). Ces
résultats confirment ceux de Ridings et coll. [96] ainsi que d'Ivankovich et coll. [45]
qui montraient chez l'animal, qu'aprés augmentation de la pression abdominale et
diminution de la PVCtm et de la pression artérielle pulmonaire occlusive
transmurale (PAPOtm), le remplissage vasculaire permettait de restaurer des valeurs

de PVCtm et de PAPOtm identiques a celles de départ, alors que la pression
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abdominale persistait. Plusieurs études concernant I'évolution du débit cardiaque en
fonction de la pression abdominale rapportent également que I'expansion volémique
ou la position de Trendelenburg permettent d'augmenter le retour veineux au cceur
droit et de maintenir un débit cardiaque normal [20, 24, 40, 45, 50, 61, 103, 115].
En effet, le débit cardiaque est égal au produit de la fréquence cardiaque et du
volume d'éjection systolique. La fréquence n'est pas modifiée par I'augmentation de
la pression intra-abdominale [20, 45, 50, 103, 115], le débit cardiaque est donc, en
cas dhyperpression intra-abdominale, essentiellement sous la dépendance du
volume d'éjection systolique. Or celui-ci est fonction de la précharge ventriculaire.
Dans le cas de I'hyperpression intra-abdominale, la diminution du retour veineux
entraine une baisse de la précharge cardiaque qui détermine la chute du débit
cardiaque. Kashtan et coll [50] expliquent l'influence de la volémie par
l'augmentation de la pression systémique moyenne. Il en résulte probablement une
pression dans la veine cave inférieure suffisante pour ne plus subir de collapsus lors
de I'augmentation de la pression intra-abdominale, permettant ainsi de conserver un

retour veineux au cceur droit normal.

L'augmentation de la pression cesophagienne qui refléte la transmission de la
pression intra-abdominale au thorax n'était pas influencée par la volémie. En effet,
lors de l'augmentation de la pression intra-abdominale jusqu'a 30 mmHg, 1'élévation
de la pression cesophagienne était significative dés 10 mmHg que ce soit avant ou
apres remplissage vasculaire. De plus, cette augmentation suivait une évolution
linéaire quel que soit le niveau de la volémie (fig. 25). Ces résultats sont similaires a

ceux décrits dans la littérature [96]. L'augmentation de la pression intrathoracique
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étant due a I'élévation du diaphragme il semble logique que le niveau de volémie
n'intervienne pas dans ces variations. De méme, la pression de fin d'expiration

positive intrinséque (PEEPI) n'est pas influencée par la volémie.

Les autres parameétres hémodynamiques, pression artérielle systolique,
moyenne, diastolique et la fréquence cardiaque n'étaient pas modifiés lors de
l'augmentation de la pression intra-abdominale, quel que soit le niveau de volémie.
Ces donnée rejoignent les résultats de la littérature [45, 47]. La pression artérielle
est égale, selon la loi de Poiseuille, au produit du débit cardiaque et des résistances
vasculaires périphériques. Le débit cardiaque étant diminué lors de l'augmentation
de la pression intra-abdominale [20, 23, 40, 45, 50, 103, 115], la pression artérielle
est donc maintenue par une élévation des résistances vasculaires périphériques.
Celles-ci sont augmentées de plus de 50 & 100 p. 100pour des niveaux de pression
intra-abdominale de 20 mmHg [13, 14, 22, 44, 50, 64, 79, 86, 104]. Cette élévation
des résistances est en relation avec la compression vasculaire abdominale [3, 14, 54,

94, 100].

6- CONSEQUENCES CLINIQUES

L'augmentation de la pression abdominale entraine une élévation de Ia
pression intrathoracique et un déplacement céphalique du diaphragme responsables
de la diminution de la compliance des ventricules gauche [50, 98] et probablement
droit. Parallélement, il s'y associe une augmentation de la postcharge en raison de
l'augmentation des résistances vasculaires périphériques [22, 50, 52, 115]. Ces

phénomenes entrainent une baisse de la contractilité cardiaque pour une pression
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abdominale de 30 mmHg [50]. Pour des niveaux inférieurs de pression abdominale,
la baisse du débit cardiaque est liée essentiellement a la baisse du retour veineux,
donc de la précharge, associée a l'augmentation de la postcharge. L'élévation de la
pression pleurale se transmet au cceur et aux gros vaisseaux générant des mesures de
PVC faussement élevées associées a un débit cardiaque diminué. En réalité, lorsque
I'on soustrait la pression pleurale a la PVC mesurée on obtient la véritable pression
veineuse centrale ou pression veineuse centrale transmurale. Si ces données ne sont
pas prises en considération le profil hémodynamique peut faire évoquer une
défaillance cardiaque. II est donc important d'estimer la pression abdominale par la
mesure de la pression vésicale lorsqu'il existe une situation clinique fréquemment
associée a un syndrome dhyperpression abdominale. Si tel est le cas, la PVC
mesurée est constamment surestimée. Son utilisation dans le cadre d'une évaluation
de I'¢tat hémodynamique des patients doit alors étre trés prudente. Il devient alors
plus raisonnable de se baser sur des paramétres plus précis dans ces conditions. La
premicre possibilité consiste a mesurer la pression cesophagienne afin d'estimer la
pression pleurale et d'en déduire la PVCtm, véritable pression régnant & l'intérieur
de la veine cave supérieure. Cette technique nécessite certes un équipement
particulier mais celui-ci est peu coliteux et relativement simple a mettre en ceuvre.
La deuxieme possibilité est de réaliser une évaluation de la précharge du ventricule
droit non pas par la mesure des pressions mais des volumes. Pour ce faire, I'examen
le plus approprié est l'échocardiographie. En effet, la mesure des volumes de
remplissage des cavités cardiaques s'affranchit des problémes de pressions

intrathoraciques, et de plus cet examen présente l'avantage d'une évaluation précise



107

des cceurs droit et gauche. Par ailleurs les valvulopathies, les troubles de la
compliance cardiaque qui faussent les mesures des pressions de remplissage par

cathétérisme sont identifiés par cet examen.

7- LIMITES DE L'ETUDE

Dans la présente étude, I'évaluation des effets hémodynamiques de
I'hyperpression intra-abdominale est fondée sur la mesure de la PVCtransmurale,
assimilée a la pression de remplissage du ceeur droit. Cependant, ce paramétre n'est
pas un indicateur direct des pressions de remplissage du cceur gauche, contrairement
a la mesure de la pression artérielle pulmonaire occlusive. Néanmoins, celle-ci n'est
pas un bon reflet de la pression télédiastolique du ventricule gauche dans de
nombreuses circonstances cliniques [91]. Dans I'étude présente, tous les patients
avaient néanmoins une fonction cardiaque et respiratoire normales. Ainsi la mesure
de la PVC basale, en I'absence d'hyperpression intra-abdominale, est fiable et reflete
fidelement I'état de remplissage des patients [92]. De plus, chez ces patients,
indemnes de toute pathologie cardiaque ou respiratoire, les effets de I'hyperpression
intra-abdominale tant respiratoires qu'hémodynamiques sont "purs", permettant de
réaliser des mesures précises et fiables. En revanche, si les fonctions cardiaque ou
respiratoire sont préalablement anormales il n'en est plus de méme. Chez les
patients présentant une dysfonction cardiaque, la mesure de la PVC n'est plus un
reflet exact des pressions de remplissage du ceeur droit. 11 devient alors préférable
de se baser plutdt sur les variations de PVC. Il n'est pas certain que chez l'insuffisant
cardiaque, la mesure de la PVCtm ou des variations de la PVCtm en cas

d'hyperpression abdominale soient identiques a celles décrites chez les patients &
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ceeur sain. De méme, chez les sujets qui souffrent d'une pathologie pulmonaire, les
mesures de PVC et de PVCtm sont prises en défaut, d'autant plus que la maladie

pulmonaire est chronique avec un risque d'atteinte cardiaque droite.

Toutes ces restrictions vis-a-vis de la validité des mesures de la PVC et de la
PVCtm posent donc le probleéme de I'extrapolation de ces résultats aux patients de
réanimation qui ont une pathologie cardiopulmonaire aigué ou chronique. Méme si
cette eétude a concerné des patients hospitalisés en réanimation, ceux-ci étaient
indemnes de toute pathologie cardiorespiratoire a I'état basal et souffraient , dans la
majorité des cas, d'une intoxication médicamenteuse. Ces patients ne reflétent pas la
population qui nécessite classiquement une hospitalisation en réanimation a la suite
d'une affection médicale ou chirurgicale et qui présente tres fréquemment des
atteintes cardiorespiratoires. Chez ces patients la validité des mesures est plus

délicate.
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CONCLUSIONS
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Cette étude confirme, chez I'homme, l'augmentation la PVC lors de
I'élévation de la pression intra-abdominale. En revanche, les véritables pressions de
remplissage du cceur droit, représentées par la PVC transmurale, sont diminuées. Ce
phénomeéne est dii 4 la transmission au thorax de la pression abdominale et cette
transmission est linéaire jusqu'a des niveaux de pression abdominale de 30 mmHg,
Parallelement la volémie est un facteur important qui influence le retentissement
hémodynamique de I'hyperpression intra-abdominale. En effet, I'augmentation de la
volémie permet de limiter, voire d'annuler la baisse de la PVCtm et du retour
veineux au cceur droit, suggérant un mécanisme compressif au niveau de la veine

cave inférieure 1ié a I'hyperpression intra-abdominale.
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TITRE EFFETS DE LA PRESSION INTRA-ABDOMINALE SUR LES PRESSIONS DE
REMPLISSAGE DU VENTRICULE DROIT

RESUME

Introduction : L’augmentation de la pression intra-abdominale (PIA) entraine une diminution de la
précharge du ventricule droit qui n’est pas reflétée par les variations de la pression veineuse centrale
(PVC). Les effets de I’augmentation de la PIA sur le retour veineux sont mal élucidés.

Buts : Le but de ce travail était d’évaluer, chez I'homme, le retentissement de I’hyperpression intra-
abdominale sur la pression de remplissage du ventricule droit, reflétée par la PVC transmurale
(PVCtm), en fonction de la volémie.

Méthodes : Aprés accord du CCPPRB, I'étude a concerné des patients sous ventilation mécanique
ne présentant ni cardiopathie, ni insuffisance respiratoire chronique, ni hyperpression intra-
abdominale. Les variations de la pression pleurale (Ppl), assimilées aux variations de la pression
oesophagienne (Poeso) étaient mesurées. La PIA était estimée par la mesure de la pression
intravésicale. Les mesures télé-expiratoires de la PVC et de la POeso étaient pratiquées en
décubitus dorsal et sans PEP, a différents niveaux de PIA obtenus par pression manuelle : état basal
(t1), 10 mmHg (t2), 20 mmHg (t3), 30 mmHg (t4). Lorsque la PVC a I'état basal était < 8 mm Hg
une nouvelle série de mesures était effectuée aprés remplissage vasculaire afin d’obtenir une PVC
> 8 mm Hg.

Résultats : 10 patients consécutifs ont ét¢ étudiés (dge=50+19 ans), avec 15 séries de mesures (*:
p<0,05).
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Conclusions : La précharge du ventricule droit, évaluée ici par la PVCtm, diminue parallélement a
I"augmentation de la PIA chez les patients dont la PVC a I'état basal est inférieure 4 8 mm Hg. La
correction de I'hypovolémie reéduit ou annule les effets de la PIA sur la PVCtm, ce qui suggére
I’existence d’une compression de la veine cave inférieure chez les patients hypovolémiques.
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