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INTRODUCTION

I/ RATIONNEL

Au cours de I’anesthésie générale, la détection et la correction précoce d’une hypovolémie
sont des enjeux thérapeutiques majeurs. Méconnaitre une hypovolémie expose au risque de

survenue d’une hypoperfusion tissulaire et de ses complications.

Il existe plusieurs moyens d’évaluer la volémie de nos malades. Les signes cliniques,
biologiques, la mesure invasive des pressions de remplissage ne sont pas assez sensibles et
spécifiques. Ils ne permettent pas 4 eux seuls de déterminer le statut volémique de nos
malades ni de prédire, & coup siir, le bénéfice d’un remplissage vasculaire. Heureusement, ces
dernicres années plusieurs équipes se sont attachées a définir d’autres indices
hémodynamiques plus pertinents de part leur caractére dynamique. Ils évaluent la précharge—
dépendance des ventricules. La détermination de ces indices est basée sur ’analyse de la
courbe de pression artérielle invasive et sur I’interprétation de ces variations lors de la

ventilation mécanique.

Ces indices ont essentiellement été validés en tant que facteurs prédictifs de la réponse au
remplissage et dans le contexte d’une insuffisance circulatoire profonde. Or, les données
récentes de la littérature font état des effets déléteres d’une stratégie de remplissage qui
consiste a optimiser a tout prix le débit cardiaque. Il peut apparaitre dans ce cas les
complications d’une surcharge hydrique. Par ailleurs, plusieurs autres études font valoir le
bénéfice d’une compensation précoce de I’hypovolémie, avant que les signes d’hypoperfusion
tissulaire n’apparaissent. Ainsi, on ne cherche plus nécessairement 2 optimiser le débit

cardiaque mais plutdt a compenser en temps réel les pertes volémiques. Cette stratégie

requiert un monitorage sensible et fiable pour suivre au plus pres les variations de la volémie.
Notre hypothése est que 1’on peut utiliser les variations des indices dynamiques pour

détecter précocement les variations de la volémie. Notre étude se propose de vérifier que ces

indices varient de fagon significative en réponse & de faibles pertes volémiques.
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IT1/ BASES PHYSIOLOGIQUES

II-1 / La volémie :

La volémie est le volume sanguin total de ’organisme (plasma et ¢léments figurés). Elle
est de I'ordre de 65 a 70 ml/kg soit environ 5 litres chez I’adulte. Elle se répartit
essentiellement dans la circulation systémique (83%) et pour le reste, dans la circulation
pulmonaire (9%) et dans le cceur en diastole (8%) (1). La circulation systémique a un rdle de
distribution du sang oxygéné aux différents organes (systéme artériel) et de récupération du
sang non oxygené (systéme veineux). Le réseau est a haute pression dans le secteur artériel
(résistance vasculaire élevée) et a basse pression dans le secteur veineux (compliance
vasculaire élevée). Le secteur veineux systémique contient & lui seul 65% de la volémie.
Gréce a sa capacitance élevée et a I’élasticité de ces parois, il constitue un stock sanguin
mobilisable & la demande. L interaction entre ce volume et le réservoir qui le contient définit
la « volémie efficace ».

Systéme abasse pression  Systéme & haute pression
(systéme capacitif) . (systéme résistif)

Partio supbnieurs du corps

Circulation pulmonaire 7%

Bl % Wyt @ liibgimen AL
droit S e S gauche
4% 4%
i
¢ Veines ¢t § Artéres
5 Capillaires 10%
E} 5% |
g
§

Peau, rmusclos, wivoiotie

Partie inférioere du cops

Figure 1 : Dans le systeme circulatoire, les frois-quarts du volume sanguin sont contenus dans les
capillaires et les veines périphériques. Le systéme artériel périphérique contient environ 10% du
volume sanguin total. Les capacités de stockage des veines et des capillaires sont considérables.
Le volume sanguin pulmonaire ne représente qu'une tres faible partie du volume sanguin total.
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La volémie est un des déterminants majeurs du retour veineux et, donc, du débit cardiaque

et de la pression artérielle (Figure 2).

Pression systémique moyenne I Reésistances veineuses |

[ |
v
I&etour veineux (=précharge)| lpostcharge] |contractilité|
I |

VES

| Débit cardiaque | f Reésistances systémiques

]

| Pression artérielle l

3
Perfusion organe
Oxygénation tissulaire

Morbidité, mortalité

Figure 2: la volémie est un des déterminants du retour veineux, du débit cardiaque et de la
pression artérielle.

I1-2 / Retour veineux

II-2-a / Déterminants du retour veineux

Le retour veineux est la quantité de sang qui s’écoule depuis les veines systémiques jusqu'a
I"oreillette droite (1-4). Il obéit a la loi de Poiseuille, ce qui signifie qu’il est proportionnel au
gradient de pression régnant entre la périphérie des veines (pression systémique moyenne

=PSM) et oreillette droite, et est inversement proportionnel a la résistance au retour veineux.
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PSM-POD
Rry

Ou : RV= retour veineux ; PSM= pression systémique moyenne ; POD= pression de

RV =

Poreillette droite ; Rrv= résistance au retour veineux.

La pression systémique moyenne et la pression de 1’oreillette droite sont les 2 principaux

déterminants du retour veineux.

II-2-b / Pression systémique moyenne : pression motrice du retour veineux

La pression systémique moyenne est la pression motrice du retour veineux. Elle varie en
fonction du rapport en les volumes veineux contraint et non contraint. Le volume non
contraint est la quantité de sang capable de s’accumuler dans les veines sans les distendre.
C’est le volume qui sert a amorcer le circuit, il ne génére aucun débit. Ce volume de sang est
simplement stocké passivement et reste éventuellement mobilisable en fonction du tonus
veineux. A D’inverse le volume veineux contraint est celui qui génére une pression intra
vasculaire et ¢’est lui qui contribue au retour veineux.

Magder propose un schéma pour les représenter (figure3) (5). 1l figure le réseau veineux
comme une baignoire qui recoit le sang issu de la circulation systémique. Seul le volume au

dessus de la sortie latérale participe au retour veineux (figure 4) (2).

Gradient « moteur »
du RV
= PSM-POD

Volume $
contraint

Valume
non contraint

~ P

e b

Capacitance
du réservolr veineux
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Artérioles
+
Capillaires
(7%)

Artéres
(13%)

Volume
contraint | -

Volume
non
contraint

Réservoir Coeur Poumons Coeur
“veineux droit (9%) gauche
(65%) (3%) (3%)

Cholley, 2002

Figure 3 et 4 : Représentation schématique du réservoir veineux. La taille du récipient
représente la capacitance du réservoir, d'autant plus grande que les veines sont dilatées. La
hauteur de |'orifice correspond d la pression de I'oreillette droite (POD). La hauteur totale de
liquide représente la pression systémique moyenne (PSM). Le volume de liquide situé sous le
niveau de I'orifice représente le volume non contraint (ne générant aucun débit), alors que le
volume situé au-dessus représente le volume contraint. La hauteur de liquide situé au-dessus de

I'orifice représente la pression motrice du retour veineux, qui correspond & la différence entre
PSM et POD.

Dans les conditions normales, le volume veineux contraint représente environ 30% du sang
veineux total. Lorsqu’on augmente le volume veineux contraint, par exemple avec un
remplissage, on augmente la PSM et donc le retour veineux au cceur droit. On obtient un
résultat similaire lorsqu’on réduit la dimension du réservoir veineux en administrant des

meédicaments veinoconstricteurs (figure 5) (2).
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Figure 5: 3 fagons daccroftre le retour veineux (et le débit cardiaque) : & gauche,
laugmentation de la PSM par le remplissage vasculaire ; au milieu, l'augmentation de la PSM par
vasoconstriction ; a droite, l'abaissement de la POD par un agent inotrope.

Inversement, la PSM peut étre diminuée lorsque la volémie d’un individu est abaissée
(perte sanguine, déshydratation...) ou lorsque le réservoir veineux s’agrandit en raison d’une
veinodilatation (action des agents anesthésiques). On parle alors d’hypovolémie absolue dans

le premier cas et d’hypovolémie relative dans le deuxiéme.

La mesure de la PSM est trés difficile. Par définition la PSM est la pression qui existe en
tout point du systeme vasculaire lors de I’arrét complet de la circulation. Guyton a mesuré la
PSM dans une expérience sur des chiens privés de réflexes sympathiques et dont le coeur était
remplacé par une pompe. Dans cette expérience, en élevant la pression de oreillette droite
(=POD) a 7 mmHg, le retour veineux et le débit cardiaque s’annulaient, indiquant que la POD
avait atteint la valeur de la PSM annulant le gradient moteur du retour veineux.

Théoriquement chez le sujet normal la pression systémique moyenne est entre 7 et 12 mmHg
(5, 6).

[1-2-c / Pression de I’oreillette droite (POD) : pression qui s’oppose au retour

veineux (2, 4, 6)

L’oreillette droite regoit les deux veines caves. Elle est le lieu d’aboutissement de tout le
retour veineux de I’organisme. Par conséquent la pression dans Ioreillette droite est la

pression qui s’oppose au retour veineux,
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La courbe de retour veineux de Guyton (figure 6) met en relation le retour veineux au ccur
droit avec la POD considérée comme la pression & I’entrée du cceur. Cette courbe montre que
le retour veineux au cceur droit est maximum et en plateau jusqu’a une POD aux alentours de
0 mmHg. I diminue ensuite progressivement et devient nul pour une POD de 7 mmHg. La
pression a la sortie du circuit égalise la pression a I’entrée lorsque la POD égalise la PSM.
Pour qu’un retour veineux soit encore possible lorsque le POD dépasse 7 mmHg, il faut qu’il
y ait une augmentation proportionnelle de la PSM qui rétablissent un nouveau gradient de
pression entre les veinules et I’oreillette droite. On I’obtient en augmentant le volume
contraint. Dans ce cas, la courbe de retour veineux est décalée vers la droite. A ’inverse, une

baisse du volume veineux contraint décale la courbe vers la gauche (figure 7).

Transitional
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Pression auriculaire droite (mmHg)

Figure 6: Sur cette courbe, le retour veineux est maximal en plateau jusqu'a une pression &
Ientrée du coeur proche de O mmHg. Ensuite il diminue progressivement avec I'augmentation de la
POD, jusqu'a devenir nulle lorsque celle-ci égalise la PSM
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Figure 7 : décalage vers la droite de la courbe de retour veineux sous l'effet de I'augmentation
du retour veineux

Physiologiquement, le ventricule droit agit comme une pompe dont le but est de
maintenir la POD proche de 0 mmHg pour permettre le meilleur retour veineux possible.
Abaisser la POD en dessous de 0 mmHg n’augmente pas le retour veineux. Le collapsus des
veines caves quand leur pression transmurale devient nulle ou négative, annule le flux. Ceci
se traduit par le plateau de la courbe en dega de 0 mmHg de POD ).

La pression dans I'oreillette droite est facilement mesurable par un capteur de pression

placé dans cette cavité.

II-2-d / Relation entre le retour veineux et le volume d’éjection systolique (4)

Le volume d’éjection systolique (VES) des ventricules dépend de leurs conditions de

charge (précharge et post charge) et de leur contractilité (figure 2).

La précharge ventriculaire est définie par le degré d’étirement des fibres ventriculaires
avant la systole. Elle représente la tension passive développée dans la paroi des ventricules au
moment de I’¢longation maximale des fibres musculaires en fin de diastole. La précharge des
ventricules dépend du retour veineux (systémique pour le ventricule droit, pulmonaire pour le
ventricule gauche) et de la compliance du myocarde ventriculaire, Cette derniére étant fixe
(sur 'intervalle de temps qui nous intéresse), seul le retour veineux détermine la précharge

ventriculaire.
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La postcharge ventriculaire est I’ensemble des forces qui s’opposent a I’éjection des
ventricules. Elle correspond & la tension supplémentaire que doit développer le ventricule
pendant la systole pour éjecter son contenu. Elle varie essentiellement avec les résistances

vasculaires et la compliance des artéres.

La contractilité du myocarde varie selon une loi décrite par Frank et Starling. Leurs
travaux, au début du XXeéme siécle ont établi que la contraction du ventricule était plus
vigoureuse en réponse a I’augmentation de ’étirement des fibres myocardiques, c'est-a-dire a
’augmentation de la précharge. Autrement dit le VES augmente avec ’augmentation du
retour veineux.

Cette relation n’est pas linéaire mais curvilinaire (figure §). Le mécanisme opére tant qu’il
n’y a pas de distension excessive des fibres myocardiques. Passé ce seuil, si I’on majore
encore le retour veineux, on assiste alors a 1’augmentation des pressions de remplissage sans
augmentation en retour du VES. Ainsi on peut distinguer 2 parties sur cette courbe. Sur une
premiere portion, ascendante, un accroissement de la précharge (par exemple par une
expansion volémique) entraine un accroissement du VES. Sur la deuxiéme portion plus plate,
la méme augmentation de précharge ne conduit pas 4 la méme augmentation du VES. La

premi¢re partie est dite de « précharge dépendance » la deuxiéme de « précharge

indépendance ».

Volume éjection systolique

Fonction ventriculaire normale

} B vES

J e

AV AV

précharge

Figure 8 : relation de Frank Starling : courbe de fonction systolique
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Sur la portion ascendante de la courbe, le ventricule travaille avec une réserve de
précharge. Cette réserve est d’autant plus importante que 1’on se situe sur la partie initiale de
la portion ascendante (précharge faible) et que la pente de cette portion est raide (fonction
systolique conservée). Dans le contexte d’une insuffisance ventriculaire (figure 9), la courbe

est trés plate : une expansion volémique ne conduit pas & une augmentation du VES.

Volume éjection systolique

3

Fonction ventriculaire normale

—

Insuffisance ventriculaire

e

AV
précharge

Figure 9 : courbe de fonction systolique dans le contexte d'une insuffisance ventriculaire

La représentation sur un méme graphe (figure 10) de la courbe de retour veineux et de la
courbe de fonction systolique illustre bien la corrélation entre le retour veineux et le VES. A
un instant donné, une seule valeur de POD correspond bien & une méme valeur du débit
cardiaque et du retour veineux (au croisement des 2 courbes). Une hypovolémie entraine une
baisse de la PSM et une augmentation de la résistance au retour veineux (courbe de retour
veineux orange, pente plus faible). Cette nouvelle courbe de retour veineux croise la courbe
de fonction systolique pour une valeur de POD plus basse, correspondant a un débit plus
faible. De la méme maniére, si la fonction ventriculaire s’altére (courbe bleue) la POD
augmente et le retour veineux diminue jusqu'a I’établissement d’un nouvel équilibre avec un

débit cardiaque diminué.
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Figure 10: représentation schématique de la relation entre le retour veineux et le volume
d'éjection systolique

I1-3 / Les mécanismes d’adaptation a I’hypovolémie : systémes de

régulation

Face a une hypovolémie (relative ou absolue), I’organisme met en place des mécanismes
adaptatifs complexes. Ses buts sont de maintenir une pression de perfusion constante aux
différents organes afin d’assurer un apport d’oxygéne correspondant a leurs besoins
métaboliques. Seuls le débit cardiaque et la pression artérielle font I’objet de systéme de

régulation efficace et rapide. Ce n’est pas le cas de la volémie.

Le debit cardiaque est déterminé par le VES et la fréquence cardiaque. La pression
artérielle est déterminée par le débit cardiaque et les résistances vasculaires systémiques
(figure 2). On distingue plusieurs systémes de régulation de la pression artérielle selon leur
délai d’action. La régulation immédiate fait appel au baroréflexe et nous intéresse plus
particuliérement. La régulation d’action rapide (angiotensine, €changes liquidiens..) permet
une action dans I’heure qui suit la perturbation. La régulation d’action retardée (aldostérone,

ADH) concerne les mécanismes qui interviennent plusieurs heures apres la perturbation.

La boucle de régulation du baroréflexe fait appel a des récepteurs (tensorécepteurs) et & un

systeme effecteur (le systéme nerveux autonome). Le systéme nerveux autonome agit a la fois
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sur le coeur mais aussi sur la vasomotricité des veines et artéres. Le coeur regoit des fibres du
systeme sympathique et d’autres du nerf vague parasympathique. La stimulation sympathique
entraine une augmentation de la fréquence cardiaque ; elle majore également la force et la
vitesse des contractions cardiaques. Au contraire la stimulation parasympathique a
principalement un effet bradycardisant. A 1’état de base, les deux stimulations sont présentent,
la composante parasympathique prédomine (tonus vagal). En périphérie, seul le systéme
sympathique innerve les cellules musculaires lisses des vaisseaux. Il permet de moduler la
vasomotricité. La stimulation de ces fibres provoque une vasoconstriction et donc une
augmentation des résistances vasculaires systémiques. L’augmentation de ces résistances
entraine une augmentation de la pression artérielle. I’innervation au niveau des artéres
participe a la régulation des pressions de perfusion régionale. Elle conditionne le débit
sanguin dans les organes. La stimulation du systéme sympathique au niveau des veines
contribue a I’augmentation du retour veineux et du débit cardiaque (augmentation du volume

contraint).

Les récepteurs de ce baroréflexe sont des tensorécepteurs. Ils réagissent a la tension
développée dans la paroi des vaisseaux, au niveau sino carotidien et dans la crosse de I’aorte.
La tension pariétale est déterminée par la pression artérielle. La détection d’une chute de la
pression artérielle provoque en retour une augmentation du tonus sympathique cardiaque et
vasculaire. Il en résulte une augmentation du débit cardiaque et des résistances vasculaires et
donc une augmentation de la pression artérielle. Toute élévation brutale de la pression
artérielle aura I’effet inverse. Il existe également des volorécepteurs, sorte de tensorécepteurs
pour les zones de basses pressions de la circulation. Ils sont situés dans les parois des
oreillettes au niveau de I’abouchement des veines caves. Toute baisse du retour veineux
diminue la tension pariétale des oreillettes (précharge) et impose en retour une

vasoconstriction. L.’augmentation du retour veineux a ’effet inverse (figure 11 ).
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Figure 11 : Le baroréflexe. L'hypotension artérielle conduit & une augmentation du rythme
cardiaque et des résistances vasculaires périphériques.

L’hypovolémie modérée est responsable de la mise en place de ces mécanismes de
régulation sympatho-exitateurs. Si I’hypovolémie devient plus profonde, on observe alors une
deuxieéme phase, sympatho-inhibitrice pendant laquelle les résistances vasculaires chutent

brutalement.
11-4 / Les effets déléteres de I’hypovolémie

Jusqua 25 % de perte de la masse sanguine, la vasoconstriction sympathique
s’accompagne d’une redistribution des débits régionaux. Elle privilégie les débits cérébraux
et coronaires aux dépens de la circulation hépato-rénale, splanchnique et musculo-cutanée.
Cette redistribution participe a ’optimisation de la consommation d’oxygéne globale. La
diminution pression artérielle est alors compensée. Au dela (réduction de la masse sanguine >
30%) survient la phase sympatho-inhibitrice. Elle se traduit par une chute brutale des

résistances vasculaires avec baisse de la pression artérielle et bradycardie (7).
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L’hypotension artérielle conduit a une baisse de la pression de perfusion des organes et a
un défaut d’oxygénation des tissus (8). Face a cette diminution du transport en oxygéne
(Ta02), les tissus mettent en place une série de mécanismes compensatoires. L.’augmentation
de I’extraction en oxygeéne du sang (EO2) permet jusqu’a un certain seuil de maintenir une
consommation tissulaire en oxygéne constante (VO2). Au dela, la cellule utilise un
mécanisme anaérobie pour assurer ses fonctions essentielles aboutissant 4 la formation de

lactates et de protons.

L’hypoperfusion des territoires hépato-rénal et splanchnique entraine des troubles de la
microcirculation. Il apparait alors une libération de facteurs dépresseurs myocardiques, une
facilitation de I’endotoxinémie par translocation bactérienne, une altération des capacités de
métabolisme, de détoxification du foie et de 1’épuration rénale...Finalement, il s’installe un
tableau de défaillance polyviscérale directement responsable d’une augmentation de la

mortalité.

Plusieurs travaux (9-15) ont montré les effets délétéres d’une hypoperfusion tissulaire péri-
opératoire. Il s’agit de séries de patients de chirurgie orthopédique ou abdominale majeure
chez lesquels on comparait un remplissage libre versus un remplissage vasculaire visant une
adaptation optimale du débit cardiaque (guidé par le PiCCO® ou le doppler oesophagien).
Dans les groupes recevant moins d’apports hydriques (remplissage libre), on constate une
augmentation de la survenue de complications majeures post-opératoires et de la durée

d’hospitalisation.

I1-5 / Risques liés a un remplissage abusif

L’cau représente 60% du poids d’un individu. Un tiers se tient dans le secteur
extracellulaire (interstitium et plasma) contre deux tiers dans le secteur intracellulaire. Les

transferts d’eau entre les compartiments vasculaire et interstitiel obéissent 4 la loi de Starling

(figure 12) (16).

Le remplissage vasculaire entraine une augmentation de la pression hydrostatique dans les

capillaires. Le traumatisme chirurgical est responsable d’une augmentation de la perméabilité
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capillaire. Ces deux facteurs conduisent a un transfert de liquide vers interstitium ct 3 la

formation d’oedémes de stase.

Q= flux net sortant du
capillaire vers interstitium

K= coefficient de perméabilité
de la membrane

i Equation de Starling Pcap= pression capillaire
 Q filt= K [( Pcap+mint)- (Pint+trpl)]

Pint= pression interstitielle

/. capillaire 4
e onaire JHEE. wint= pression oncotique
i ' interstitiel
Alvéole npl= pression oncotique
ot plasmatique

Figure 12 : Equation de STARLING régissant les transferts d'eau entre les secteurs vasculaire
et interstitiel.

Au niveau pulmonaire, cet oedéme perturbe I’hématose. I.’hypoxie post—bpératoire est plus
fréquente ; la durée de ventilation mécanique s’en trouve directement allongée. Au niveau
périphérique, I’oedéme perturbe la diffusion de I’oxygéne vers les cellules en augmentant la
distance entre la cellule et ’endothélium. Sur le plan digestif, il se traduit par un retard de
reprise du transit (iléus prolongé), un risque d’infection plus fréquente (par translocation

bactérienne) et une moindre efficacité des mécanismes de cicatrisation.
De fagon plus anecdotique, I’hyperinflation hydrique peut conduire a une hypothermie, des
troubles métaboliques (hyponatrémie, hypokaliémie) et des troubles de I’hémostase par

dilution des facteurs de coagulation (en cas d’emploi de solutés colloides).

Dans la littérature, il n’existe pas d’argument qui justifie une stratégie d’hyperhydratation

pour préserver la fonction rénale (diurése forcée). Au contraire, elle expose au risque de
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rétention aigue d’urine (ALR, morphiniques). Par ailleurs, il faut un délai de plusieurs jours
pour éliminer la surcharge hydrique. Toutes ces complications contribuent a une

augmentation de la durée d’hospitalisation et de mortalité (16-22)

Le risque d’cedéme pulmonaire est d’autant plus important que la fonction cardiaque et
la barriére alvéolo-capillaire (k élevé) sont altérées. Certaines pathologies exposent a un
risque plus importants : la coronaropathie, ’hypertension artérielle, 1’insuffisance rénale, le
grand age, le sepsis, les briilures étendue (3).

Peu d’¢léments vont permettre de prédire le risque de survenue d’un cedéme pulmonaire.
L’examen clinique est souvent pris en défaut. Ce schéma (figure 13) montre la relation entre
le volume télédiastolique et la pression télédiastolique du ventricule gauché. Cette relation se
présente comme le pendant de la courbe de fonction systolique (relation de FRANK-
STARLING -figure 8-). Elle figure en quelque sorte la tolérance des ventricules au
remplissage. Si le remplissage est poursuivi alors que la pression télédiastolique du ventricule
gauche est déja élevée, il se constitue un oedéme pulmonaire de stase. Cette zone critique est

d’autant plus vite atteinte que les ventricules sont défaillants (3).

LV end-diastolic pressure (mmHg)

/

Effects of fluid loading: { (. |\ end-diastolic
iy volume (ml)
Effects of diuretics: -[

_ ==

Figure 13 : Relation entre volume et pression télédiastolique du ventricule gauche

32



L’augmentation du débit cardiaque ou de la pression artérielle aprés remplissage ne
garantit pas ’absence d’oedéme pulmonaire. Le seuil de pression télésystolique n’est pas
clairement défini. Néanmoins, I’augmentation rapide et excessive des pressions de
remplissage, en plus de I’absence d’augmentation du débit cardiaque ou de la pression
artérielle donne des indices de la mauvaise tolérance hémodynamique au remplissage. Les
experts recommandent de ne pas poursuivre le remplissage si la pression veineuse centrale
(PVC) dépasse 15mmHg ou la pression de I’artére pulmonaire d’occlusion (PAPO),
18mmHg. (Accord fort) (3, 23).

111 /EVALUATION DE LA VOLEMIE

Il est difficile de prétendre mesurer la volémie totale. Le Gold standard est basé sur le
marquage isotopique de I’albumine ou des globules rouges. Cette technique est difficile a
réaliser et de toute fagon, elle n’est pas utilisable comme outil de monitorage. Pour sa part, la

mesure de la pression systémique moyenne est théoriquement impossible.

On peut toutefois estimer la volémie en s’appuyant sur plusieurs critéres plus ou moins

sensibles :

III-1 / Criteres clinico-biologiques

IT1-1-a / contexte :

Le contexte clinique est un élément important du diagnostic comme I’ont précisé la SRLF
et la SFAR dans leurs recommandations de 1997 (23). L’un des contextes cliniques le plus
¢vident est I’état de choc sur Iésion traumatique ou lorsque le saignement chirurgical
extériorisé est massif. En effet I’étiologie hypovolémique est évidente. Une hypotension
artérielle qui survient immédiatement aprés I’induction de I’anesthésie ou dans le contexte de

briilures étendues, de sepsis grave, d’anaphylaxie doit faire évoquer une hypovolémie,

absolue ou relative.

33



III-1-b / signes cliniques :

Une tachycardie, une baisse de la pression artérielle (PA), une oligurie, des marbrures ou
une confusion orientent vers le diagnostic. La sensibilité et la spécificité de ces signes sont
malheureusement médiocres et leurs variations ne sont pas corrélées a I’intensité de

I’hypovolémie (3).

Chez le sujet conscient et avec une fonction ventriculaire normale, ’augmentation de la
fréquence cardiaque et la survenue d’un malaise au passage a la position proclive sont les
signes les plus sensibles de I’hypovolémie. L’hypotension artérielle ne survient que pour des
pertes sanguines supérieures ou égales a 30% ; elle n’a d’intérét que comme signe de gravité.
Au cours de I’anesthésie (altération du baroréflexe), la baisse de la pression artérielle
moyenne (PAm) est proportionnelle & I'importance de 1’hypovolémie (figure 14). La
fréquence cardiaque est un mauvais marqueur de I’hypovolémie. Certaines circonstances
peuvent favoriser 1’apparition des symptdmes : passage a I’orthostatisme, administration de
Béta-Bloquants, de dérivés nitrés, induction d’anesthésie générale, anesthésie médullaire,
mise sous ventilation mécanique...La survenue d’une tachycardie et d’une hypotension dans

ce contexte doit faire évoquer le diagnostic d’hypovolémie.

Figure 14 : Effets de l'inhibition du baroréflexe sur la pression artérielle (24).
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III-1-c / signes biologiques :

L’hypovolémie et I’hypotension artérielle, si elle y est associée, sont responsables d’une
hypoperfusion intestinale, rénale et cutanée (redistribution des débits régionaux). Lorsque
I’hypotension artérielle persiste, il est classique de constater des modifications biologiques qui
témoignent de la souffrance viscérale et tissulaire lide au déficit d’apport en oxygéne a ces
différents organes. Les anomalies biologiques les plus couramment observées sont
Iinsuffisance rénale fonctionnelle et I’hyperlactacidémic. Ces anomalies métaboliques ne
sont pas spécifiques de I’hypovolémie puisque présentes dans tous les états de choc. De la
méme fagon les signes biologiques de la déshydratation extracellulaire (hémoconcentration =
hématocrite et protidémie élevés) et intracellulaire (hypernatrémie) qui font soupgonner une
hypovolémie s’avérent également peu spécifiques et sensibles.

Un cas particulier, celui de I’hémorragie aigue, pour lequel le taux d’hémoglobine est un
¢lément qui permet de statuer sur I’importance de la perte sanguine et qui est alors suffisant

pour décider d’une transfusion de produits sanguins (3).

[TI-1-d / les manoeuvres posturales :

Les manceuvres d’orthostatisme recherchent une mauvaise tolérance au passage en
position proclive (augmentation de la fréquence cardiaque et baisse de la PA). C’est une des

épreuves les plus sensibles pour diagnostiquer I’hypovolémie.

Le lever de jambe passif (angle 4 45° avec le plan du lit, maintenu pendant 1 minute)
semble reproduire, de fagon réversible, chez le patient sous sédation et ventilation mécanique,
les effets hémodynamiques d’un remplissage d’environ 300 ml. L’ élévation du VES ou de la
pression pulsée (> 10%) permet de prédire une bonne réponse au remplissage (25, 26).
Malheureusement, elle n’est pas praticable pendant une intervention sous les champs

opératoires.
Les autres manceuvres posturales, en particulier la position de Trendelenburg, n’ont pas

fait 'objet d’une évaluation rigoureuse et ne sont donc pas recommandées pour évaluer

I’hypovolémie (3).
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Si ces signes clinico-biologiques disparaissent aprés remplissage, ils confirmerons
¢ventuellement le diagnostic a posteriori. Au mieux, ils peuvent contribuer a guider le
traitement et a en apprécier I’efficacité mais ils ne permettent pas de juger de facon fiable du

degré de I’hypovolémie. Tous ne sont pas spécifiques non plus de ’hypovolémie.

III-2 / Critéres hémodynamiques statiques: évaluation de la

précharge

Afin d’évaluer plus spécifiquement et quantitativement I’hypovolémie, beaucoup d’auteurs
se sont intéressés a la mesure de la précharge ventriculaire. Plusieurs techniques permettent
d’estimer cette précharge au lit du patient ; elles sont basées sur la mesure des pressions et

volumes télédiastoliques des ventricules droit et gauche (4).

Les mesures de pressions télédiastoliques (PTD) du ventricule droit et a fortiori du
ventricule gauche ne sont réalisables que ponctuellement au cours du cathétérisme cardiaque.
C’est pourquoi on utilise la PTD de Ioreillette comme paramétre de remplacement de la PTD

du ventricule correspondant.

La pression de Doreillette droite (POD) est facilement accessible 4 un monitorage
continu, a I’aide d’un cathéter placé dans la veine cave supérieure (27). Néanmoins,
I"utilisation de la POD comme paramétre de la précharge cardiaque a de nombreuses limites.
Elle est influencée par de nombreux facteurs parmi lesquels la compliance du ventricule droit,
une fuite tricuspide, la pression pleurale. Tous ces facteurs peuvent faussement élever la POD.
En revanche si la mesure est rigoureuse, il n’y a pas de fausse diminution de la POD. Ceci
implique qu’une POD basse refléte une précharge ventriculaire diminuée. I’ inverse n’est pas

toujours vrai.

La pression de Poreillette gauche (POG) est elle-méme estimée par la mesure de la
pression de Dartére pulmonaire d’occlusion (PAPO). Elle s’obtient par cathétérisme de
Partére pulmonaire par une sonde de Swan Ganz (27,28). L’occlusion (gonflage d’un
ballonnet) d’une grosse branche de I’artére pulmonaire immobilise une colonne de sang entre,

en amont, le ballonnet et, en aval, I"oreillette gauche ou cette colonne statique conflue avec
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des veines drainant le sang des territoires non occlus. L’interprétation de la PAPO souffre des
mémes défauts que celle de la POD. Elle est influencée par la pression intra-thoracique et se
mesure donc en fin d’expiration. De plus, lors d” hypovolémies ou de fortes PEEP, les
microvaisseaux périalvéolaires peuvent se trouver comprimés; la colonne statique est

interrompue. Dans ce cas la PAPO reflete plutdt la pression alvéolaire que la POG.

Parmi les mesures des volumes télédiastoliques des ventricules, celle du ventricule
gauche est I’indice de précharge cardiaque le plus fiable chez I’homme. Elle est facilement
accessible par échocardiographie (ou ventriculographie). Elle peut étre substituée a la mesure

de la surface télédiastolique du ventricule gauche, plus pratique.

III-3 / Critéres hémodynamiques dynamiques : évaluation de la

précharge-dépendance

En pratique, lorsque les seuls critéres cliniques, biologiques ou hémodynamiques statiques
sont utilisés pour décider d’un remplissage, la proportion de patients qui augmentent leur
débit cardiaque (> 15%) varie de 40 a 70% (3, 29, 30). Une précharge Basse n’est pas la
garantie d’une bonne réponse au remplissage vasculaire (figure 9). 1l apparait donc nécessaire
de déterminer d’autres critéres, plus pertinents, pour prédire la bonne réponse au remplissage

vasculaire.

Plusieurs équipes ont ainsi proposé des indices qui évaluent la précharge-dépendance des
ventricules. Ces indices hémodynamiques dynamiques sont issus de 1’analyse de la courbe de

pression artérielle pendant la ventilation mécanique.

I1I-3-a / interactions ceeur-poumons pendant la ventilation mécanique

La mise sous ventilation mécanique est responsable d’un changement de régime des
pressions intra thoraciques (figure 15). La pression intrathoracique (ou pression pleurale=
Ppl) est positive a I’insufflation alors qu’elle était négative a I’inspiration en ventilation
spontanée. La pression transmurale (pression de remplissage) des gros vaisseaux

intrathoraciques et des cavités cardiaques s’en trouve profondément modifié (31-35).
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VCS Inspiration / Expiration
insufflation
Ppl Respiration 1 Ppl Ppl proche de O
[ spontanée (~ - 8 mmHg) (~ - 2 mmHg)
iy Ventilation 1 ppl | Ppl proche de O
mécanique | (compliance / PEP) | sauf (auto-) PEP

VCI

Figure 15: Linversion des régimes de pression intra thoraciques est responsable d'une
modification des pressions de remplissage des gros vaisseaux et des cavités cardiaques (4).

La ventilation mécanique induit des variations cycliques des conditions de précharge et de
postcharge des ventricules. L’insufflation mécanique est responsable d’une diminution de la
précharge et d’une augmentation de la postcharge ventriculaire droite. La réduction de la
précharge du ventricule droit est liée a une baisse du gradient de retour veineux lors de
I’augmentation de la pression intra thoracique. L’augmentation de la postcharge du ventricule
droit est secondaire a 1’augmentation de la pression transpulmonaire. Ces 2 mécanismes
concourent a une réduction du volume d’¢jection ventriculaire droit qui est donc minimal en

fin d’insufflation.

Cette baisse du volume d’éjection du ventricule droit conduit & une baisse de précharge du
ventricule gauche (interdépendance des ventricules en série) aprés un délai de 2 a 3
battements cardiaques en raison du temps de transit sanguin pulmonaire. La réduction de la
précharge du ventricule gauche entraine naturellement une baisse plus ou moins marquée du
volume d’€jection du ventricule gauche. Puisque le volume d’éjection du ventricule droit est
minimal en fin d’insufflation, la précharge et le volume d’éjection ventriculaire gauche seront
minimaux 2 a 3 battements cardiaques plus tard, c'est-a-dire au cours de la phase expiratoire.
On peut ¢galement observer une augmentation du volume d’éjection du ventricule gauche lors
de P'insufflation liée & ’augmentation de la précharge (effet de chasse mécanique du sang
contenu dans les capillaires pulmonaires) et & une diminution de la postcharge (facilitation de
I’éjection du sang du ventricule gauche vers 1’aorte par I’augmentation inspiratoire de la

pression intra thoracique) (34).
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L’insufflation mécanique a globalement un effet délétere sur le ceeur droit et plutdt

bénéfique sur le cceur gauche (figure 16).

ps de fransit
juin pulmonaire

précharge VG

f postcharge VD
‘ postcharge VG

f précharge V6

éjection VG ]

+ pression
intrathoracique '
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transpulmenaire,

\

Y

Pression artérielle pulsée Pression artérielle pulsée
Pression artérielle systolique Pression artérielle systolique
Vélocité aortique Vélocité aortique
maximales en fin d'insufflation minimales au cours de
l'expiration

Figure 16 : effets de linsufflation mécanique sur les conditions de charge des ventricules (34).

Si on analyse la courbe de pression artérielle pendant le cycle de la ventilation mécanique :
la baisse du volume d’éjection du ventricule droit va se répercuter quelques 2 ou 3 battements
cardiaques plus tard sur le cceur gauche, en abaissant son volume d’éjection ventriculaire ; la
pression artérielle va diminuer. Elle va ensuite remonter avant le début de la prochaine
insufflation. En effet, aprés 6 ou 7 battements cardiaques la précharge du ventricule gauche se
normalise : le ceeur droit n’était déja plus soumis a la premiére insufflation ; le ventricule droit
moins géné par la diminution de sa précharge ni par I’augmentation de sa postcharge avait

déja un volume d’éjection ventriculaire supérieur (figure 17).
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Figure 17 : Effets de linsufflation mécanique sur la courbe de pression artérielle (34).

L’insufflation mécanique entraine donc des modifications de charge ventriculaire
auxquelles les ventricules sont plus ou moins sensibles en fonction de leur position sur la
relation de Frank Starling. Un ventricule qui travaille sur la portion ascendante de la courbe,
dite de précharge dépendance, sera trés sensible aux variations de précharge induites par
Iinsufflation mécanique ; lorsque le ventricule atteint le plateau de la courbe, ¢’est-a-dire
lorsqu’il est ou devient précharge indépendant, il sera alors insensible 4 ces variations de
pression. Si un patient est sensible aux variations de précharge induites par la ventilation

mécanique, il sera sensible aux variations de précharge induites par le remplissage vasculaire.

La variabilité respiratoire du volume d’éjection au cours du cycle de ventilation mécanique

renseigne donc sur I’état de précharge dépendance ou indépendance des patients.

I1I-3-b / variations respiratoires de la pression artérielle systolique (APS) et de sa

composante Adown

L’analyse de la variations respiratoires de la pression artérielle systolique a été proposée
comme indice prédictif de la réponse au remplissage vasculaire (augmentation du débit
cardiaque > 15%) (36, 37). La variation respiratoire de la PA systolique (APS) est calculée
entre la valeur maximum (PAsmax) et minimale (PAsmin) de la pression artérielle systolique

selon la formule :
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APS (mmHg) = PAsmax - PAsmin
ou APS (%) = (PAsmax - PAsmin) / ([PAsmax + PAsmin] / 2) x 100

Plusieurs travaux expérimentaux suggérent que ce parametre est un indicateur sensible de
I’hypovolémie et de la réponse au remplissage (37, 38). Ceci a été confirmé par des études
cliniques (29, 39-41). Il est méme décrit un lien entre le degré d’hypovolémie et I’amplitude
du APS.

Cependant APS dépend non seulement des variations du AVES mais aussi des effets
cycliques directs de la pression intrathoracique sur la paroi de I’aorte thoracique. Par
conséquent, un APS élevé peut en théorie étre observé chez des patients non répondeurs. Cet

indice reste néanmoins supérieur aux indices statiques de précharge pour estimer la réserve de
précharge (30, 42).

Pour améliorer la fiabilité de cet indice, il a ensuite été proposé d’analyser plutot la
composante Adown de la APS (diminution expiratoire de la PAs). En effet, on peut
distinguer 2 composantes aux variations respiratoires de la pression artérielle systolique :

-Aup ou I’augmentation inspiratoire de la PAs (différence entre PSmax et PS au cours

d’une pause téléexpiratoire)

-Adown (différence entre la PAs min et la PAs au cours d’une pause télé-expiratoire).
Cette composante Adown est la plus directement en rapport avec la précharge-dépendance
ventriculaire. Elle est toutefois difficile & obtenir car nécessite une pause télé-expiratoire et

une mesure off-line.

Globalement, dans les recommandations d’experts (3), on retient comme valeur seuil
prédictive d’une bonne réponse au remplissage :
-APS> 10mmHg ou 9% (accord faible)
-Adown> 5mmHg (accord faible)
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Figure 18: variations respiratoires de la pression artérielle systolique (APS) et de sa
composante Adown

I1I-3-c / variations respiratoires de la pression artérielle pulsée (APP).

La pression pulsée (PP) est la différence entre la PAs et la PAd (figure 19). Le APP est
calculé entre la valeur maximale (PPmax) et la valeur minimale (PPmin) de la pression

artérielle pulsée au cours d’un cycle respiratoire, selon la formule :

APP(%) = (PPmax - PPmin) / ([PPmax + PPmin] / 2) x 100.

Elle est directement proportionnelle au volume d’éjection du ventricule gauche et
inversement liée & la compliance du systéme artériel. Dans la mesure ou la compliance
artérielle reste stable sous ventilation mécanique, les variations respiratoires de la pression
artérielle pulsée pourraient refléter assez fidélement celles du volume d’éjection. Ainsi la
valeur du APP a été proposée comme un marqueur du degré de réponse hémodynamique au

remplissage vasculaire (30).

Depuis au moins 6 études cliniques ont rapportés des sensibilités et spécificités supérieures
a 90%.(43). JL Teboul présente souvent en congrés une diapositive dans laquelle il recense
I’ensemble des études qui ont montré I’efficacité de ce paramétre avec des valeurs seuils qui
s’étendent de 10 & 17% de APP pour prédire la bonne réponse & I’expansion volémique (30,
42, 44-51) (figure 20). De fagon plus consensuelle, les experts de la SRLF, dans leur
recommandations a propos des indicateurs du remplissage ont retenu une valeur seuil de APP
a 13% comme permettant de distinguer les patients répondeurs (augmentation du débit

cardiaque > 15%) au remplissage vasculaire (3).
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Il apparait de plus, qu’il y a une relation entre I’importance du APP et I’augmentation du
débit cardiaque apres remplissage (30). Autrement dit plus le APP est grand et plus importante
sera I’augmentation du débit cardiaque. De nouveaux dispositifs de monitorage permettent de

calculer automatiquement le APP et d’afficher sa valeur en temps réel.

ENG- SRR ory peuse

Figure 19 : variations respiratoires de la pression artérielle pulsée (APP)

Figure 20: liste des études qui ont évalué de APP pour prédire la réponse au remplissage,
différentes valeurs seuils.
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I1I-3-d / analyse du contour de 1’onde de pouls

Les premieres tentatives d’estimation du volume d’éjection systolique a partir de la forme
de la courbe du pouls artériel remontent a 1904 (52). L’analyse du contour de I’onde de pouls
tient pour principe que ’aire sous la portion systolique (AUC) de la courbe de pression
artérielle est proportionnelle au VES. Deux modéles trés différents ont été développés pour
cette analyse. Le premier type consiste 4 modéliser 1’arbre artériel en lui attribuant des
propriétés mécaniques. Cette technique est utilisé par les systémes PiCCO™ (Pulsion Medical
systems, Munich, Allemagne) et PulseCO™ (LiDCO ltd, UK). Le second type repose sur une
analyse statistique des caractéristiques de la forme de ’onde de pouls combinée a des
parametres biométriques, et sur une estimation de la compliance régionale aortique de chaque

patient (53, 54). C’est le principe utilisé par le moniteur Vigiléo™ (Edwards, Irvine, CA).

Les dispositifs PICCO™, PulseCO™ et Vigileo™ permettent d’évaluer « directement » le
volume d’éjection et donc de quantifier ces variations au cours du cycle respiratoire ou sur
une période de quelques secondes avec un affichage des valeurs en temps réel.

Plusieurs études ont montré que les variations respiratoires de AUC pouvaient prédire la
réponse au remplissage vasculaire (55-59). La pertinence de ces parametres est cependant

moins bonne que celle de APP (3, 56).

La méme approche, appliquée a ’échographie, permet de déterminer le AITV. 1l est lui

aussi validé comme un indice fiable de la précharge-dépendance (60).
I11-4 / Autres moyens

[11-4-a / thermodilution transpulmonaire

La thermodilution transpulmonaire est une technique de mesure du débit cardiaque. Elle se
présente comme une alternative moins invasive que la thermodilution artérielle pulmonaire
(technique de Swan Ganz). La méthode et les conditions de mesure sont identiques, elle
repose sur I’intégration en fonction du temps de la courbe de dilution d’un indicateur
thermique (bolus froid de sérum physiologique) selon le principe de Stewart-Hamilton. Seuls

les sites d’injection de I’indicateur (veine cave) et de recueil de la courbe de dilution (aorte
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descendante) difféerent. La mesure du débit cardiaque par thermodilution transpulmonaire a
ét¢ validée par comparaison 4 la thermodilution artérielle pulmonaire ou & la méthode de Fick

avec de bons résultats (3, 61).

L’analyse de la courbe de thermodilution permet également de calculer le temps de transit
moyen (MTt) et le temps de décroissance exponentielle (DSt) de I’indicateur. Grice a
certaines formules, intégrant ces paramétres et le débit cardiaque, on obtient trois nouveaux
indices de remplissage : le volume sanguin intrathoracique (VSIT), le volume télédiastolique
global (VTGD) c'est-a-dire le volume sanguin contenu dans les 4 cavités cardiaques et I’eau
pulmonaire extravasculaire (EPEV) (figure 21) (61). Le moniteur PiCCO™ intégre ces

algorithmes et permet cette mesure.

|DC x MTt = VDG + V5P + EPEV

DC x DSt = VSP + EPEV|

| VSIT = VTDG + V5P = 1.25 x VTD6

|EPEV = (DC x MT%) - VsIT|

Figure 21 : Principes d'évaluation du volume télédiastolique global (VTDG) et de l'eau pulmonaire
(EPEV) par la technique de thermodilution transpulmonaire. DC= débit cardiaque, MTt= temps de
transit moyen, OD= oreillette droite, VD= ventricule droit, VSP= volume sanguin pulmonaire, OG=
oreillette gauche, V6= ventricule gauche, DSt= temps de décroissance exponentielle, VSIT=
volume sanguin intrathoracique.
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Comparé aux pressions de remplissage classiques (PVC, PAPO), le VTGD (indice
volumétrique) permet une meilleure appréciation de la précharge ventriculaire. (61-64). Son
utilisation présente en outre deux avantages : sa mesure n’est pas opérateur-dépendante et elle
permet une évaluation biventriculaire de la précharge. Par contre comme tout autre mesure
statique de la précharge, ces indices ne sont pas trés efficaces pour prédire la réponse au

remplissage vasculaire.

Ce dispositif propose également un indice d’évaluation de la contractilité cardiaque :
fraction d’¢jection globale (FEG). Il peut étre utilisé pour détecter une dysfonction
ventriculaire droite et/ou gauche, sans qu’il soit toutefois possible de déterminer lequel des

deux ventricules est défaillant (figure 22) (61).

VES VES
FEVD = = FEVG&
VTDVD VTDVS
Fractien d'éjection VD (FEVD) Fraction d'§jection V& (FEVG)
(thermodilution artérielle pulmonaire) (échocardiographie

VES
ViD& / 4

= FEG

Fractien d'§jection glebale (FEG)

(thermodilution transpulmonaire)

Figure 22: indicateurs de contractilité et fonction ventriculaire, VTDVD= volume
télédiastolique du ventricule droit, VTDVG= volume télédiastolique du ventricule gauche.

Un dernier atout de la thermodilution transpulmonaire est la détection et la quantification
de I’;edéme pulmonaire. L’évaluation de I’EPEV par PICCO™ g été validée par rapport a la
technique de double dilution (63) et la technique de référence de gravimétrie pulmonaire. Elle
permet de déterminer les patients qui pourraient bénéficier d’une stratégie de déplétion

hydrosodée.
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[1I-4-b / échographie

Comme nous 1’avons rappelé plus haut, la précharge ventriculaire est définie par le degré
d’¢étirement des fibres myocardiques en fin de diastole, immédiatement avant le début de la
phase de contraction isovolumétrique du ventricule. En pratique, la meilleure approche de

cette précharge est donnée par la mesure du volume télédiastolique.

La mesure du volume télédiastolique du ventricule gauche (VTDVG), en particuliers,
rend compte au mieux des variations du retour veineux. Il parait étre I’indice le plus sensible
pour évaluer la volémie efficace. L’échographie cardiaque est incontestablement 1’outil le
plus performant pour déterminer les dimensions télédiastoliques des cavités cardiaques. Plus
simple, la mesure de la surface télédiastolique du ventricule gauche (STDVG) permet de

s’affranchir de modéles mathématiques hasardeux qui estiment le VIDVG.

Pourtant la sensibilité de cet indice pour détecter une variation de la précharge reste encore
débattue. Plusieurs travaux font apparaitre clairement qu’il est également un mauvais
indicateur prédictif de la réponse au remplissage (16). En dehors de situation caricaturale, une
mesure isolée de dimension (volume ou surface) ne renseigne pas le clinicien sur le caractére
optimal de la précharge du ventricule gauche. La répétition des mesures aprés expansion
volémique témoigne beaucoup plus de I’état de précharge dépendance mais il s’agit alors

d’une évaluation a posteriori (65, 66).

Récemment, I’échographie a permis de développer de nouveaux indices dynamiques
prédictifs de la réponse au remplissage vasculaire. Il s’agit de I’analyse dynamique des
variations respiratoires du diamétre de la veine cave inférieure (AVCI) et de la veine
cave supérieure (AVCS), et des vitesses maximales (AVmax) du flux doppler mesuré

dans I’aorte thoracique descendante.

En ventilation mécanique, la VCI présente une variabilité respiratoire de son diamétre
inverse de celle observée en ventilation spontanée. Lors de I'insufflation, la diminution du
retour veineux au niveau du cceur droit est responsable d’une accumulation de sang en amont
et notamment dans la VCI. Une augmentation inspiratoire du diamétre de la VCI peut ainsi

étre observée ; son amplitude est fonction de la quantité de volume séquestré et de la
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compliance de la VCI (106). En cas d’hypovolémie, la VCI est de compliance élevée car le
vaisseau n’est pas « sous tension ». L.’augmentation inspiratoire du diamétre de la VCI sera
importante. En cas d’ « hypervolémie », le systéme veineux est moins compliant. La

ventilation mécanique n’induit pas de répercussion hémodynamique.

Plusieurs travaux ont montrés la bonne corrélation entre AVCI et les variations du débit

cardiaque induit par le remplissage vasculaire (67-69).

Figure 23: A. A I'état de base (a), ce patient hypovolémique présente une variation importante
(44%) du diametre de sa VCI. Aprés expansion volémique (b), lamplitude de ces variations a
diminué & 4%. B. Patient non répondeur & I'expansion volémique. La variation du diamétre de la
VCI n'était que de 8% avant remplissage (66).

La VCS peut étre facilement étudiée par ETO a partir d’une coupe des vaisseaux de la
base. Contrairement a la VCI, la VCS est un vaisseau intrathoracique et donc soumis a la
pression intrathoracique. En cas d’hypovolémie, lorsque la pression pleurale augmente, il se

produit un collapsus de la VCS. Il existe une relation entre le degré de collapsus inspiratoire
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de la VCS et la diminution inspiratoire du VES du VD. Aprés un remplissage vasculaire, le

collapsus disparait et le VES du VD augmente (37, 67, 70).

Figure 24 : En haut, coupe longitudinale de la VCS en TM. En bas, doppler pulsé au niveau du
tronc de lartére pulmonaire. A 'état de base (a), la ventilation est responsable d'un collapsus
inspiratoire de la VCS (haut) qui entrdine une diminution marquée du VES du VD (bas). Aprés

expansion volémique (b), le collapsus de la VCS a disparu, ainsi que les variations du VES du VD
(66).

L’¢échographie permet grace au doppler I’analyse, battement par battement, de la vélocité
du flux sanguin aortique au niveau de la chambre de chasse du VG ou de I’aorte descendante
(AVpeak ou AVmax). Le diameétre de 1’anneau et la compliance de I’aorte étant considéré
comme constant au cours du cycle ventilatoire, les variations des vélocités des flux doppler

sont proportionnelles aux variations du VES du VG. (71)
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Figure 25 : A I'¢état basal (a), on note une variation de Vimax de 24%. Aprés expansion volémique
(b), la variation de Vmax diminue & 6%.(66)

[1I-4-c / doppler oesophagien

Le doppler oesophagien est une technique peu (ou pas) invasive de mesure du débit
sanguin en continu au niveau de 1’aorte thoracique descendante. Cette technique est basée sur
la mesure de la vélocité sanguine au moyen d’un transducteur ~-doppler- placé a I’extrémité
d’une sonde flexible avec une inclinaison lui permettant de « regarder » le flux aortique. La
sonde est introduite par la bouche, puis elle est enfoncée dans I"cesophage jusqu’a ce que son
extrémité soit située dans le tiers moyen et orientée de fagon a ce qu’un signal de flux aortique
caractéristique soit visible. La recherche du meilleur pic de vélocité est indispensable avant
chaque acquisition. Elle est la seule garantie que la variation de débit n’est pas du a un simple

déplacement de la sonde (3, 53).

Le débit aortique moyen (DAM) est calculé en faisant le produit de la surface aortique et
de la vélocité du flux aortique (ABF= aortic blood flow), par la fréquence cardiaque. Le débit
cardiaque peut étre estimé en se fondant sur le fait que le débit de I’aorte thoracique

descendante représente environ 70% du débit systémique total.

Au regard de la littérature, il semble encore une fois qu’une valeur isolée soit trés difficile

a interpréter. Par contre, en partant de ’hypothese que le volume transitant a ce niveau est li¢
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au VESVG, on peut concevoir que la variabilité respiratoire des flux dans I’aorte descendante
(AVmax) est corrélée a la variabilité respiratoire du VESVG. De méme,. les variations du
DAM liées a la ventilation mécanique ou celles faisant suite & une épreuve de lever de jambe
passif pourraient étre des indices prédictifs des effets d’un remplissage vasculaire. En
pratique, plusieurs travaux ont montré que le doppler oesophagien permettait une mesure
fiable du débit aortique (72, 73) pour peu que I’appareil mesure et non pas estime le diamétre
de I"aorte descendante (74). D’autres études ont également démontré qu’il permettait de
prédire de facon fiable la bonne réponse au remplissage (49, 71, 75). Enfin ’augmentation de
ABF et de la variation respiratoire de ABF sont bien corrélées a la profondeur de

I’hypovolémie (76)
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Figure 26 : Exemple pratique de titration du remplissage guidé par la mesure du VES. Chez ce
patient, les premiers 125ml de remplissage ont permis d'augmenter le VES de 26% par rapport a
la valeur de base. Les 125 ml suivants ont généré une augmentation de 18%. Par contre les
derniers 250 ml n'ont permis que 3% d'augmentation par rapport au point précédent, indiquant
que I'on a atteint le plateau de la courbe de fonction cardiaque. (53)

[1I-4-d / analyse du signal de pléthysmographie.

La pléthysmographie est utilisée quotidiennement au bloc opératoire et en réanimation,
couplée avec I'oxymétrie de pouls qui permet ’estimation de la saturation artérielle en
oxygeéne par la SpO2. L’observation des variations d’amplitude de 1’onde de pouls sous

ventilation mécanique est tres fréquente. L’analyse du signal de pléthysmographie pourrait en
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théorie avoir le méme pouvoir prédictif de la réponse au remplissage. Plusieurs études vont
dans ce sens (77-79).D’autres, au contraire, ne valident pas cette hypothése (77). La
divergence dans les données de la littérature commande la plus grande prudence quand a son

interprétation.

IV /SUJETS DE CONTROVERSES

Méme s’il est entendu que les indices cliniques et statiques sont peu contributifs pour
décider d’un remplissage vasculaire et que les indices sont plus pertinents, la fagon de les

utiliser pose encore plusieurs problémes.

IV-1/ Remplissage vasculaire dans le contexte périopératoire

Est ce que la quasi-certitude que notre remplissage va étre suivi d’une augmentation du
débit cardiaque ne suffit pas? Faut-il nécessairement essayer de normaliser les indices

dynamiques s’ils sont élevés ? En pratique, il faut réellement se poser la question

En effet, depuis quelques années, plusieurs travaux (9-15, 80) ont montré qu’une
adaptation optimale du débit cardiaque grice a un remplissage vasculaire guidé par le
PiCCO™ ou le doppler oesophagien réduit la survenue de complications majeures post-
opératoires et raccourcit la durée d’hospitalisation (tableau 1). 11 s’agit en particuliers de
séries de patients de chirurgie orthopédique ou abdominale majeure comparées a des groupes
témoins recevant moins d’apports. De nombreux arguments physiopathologiques,
principalement basée sur I’optimisation des débits sanguins régionaux et notamment digestifs

sont avancés pour expliquer ces résultats.
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Résultats

. 2o g Outil du o ;
Type d'étude Type de chirurgie monitorage Gpe optimisation versus gpe conventionnel

n=100 Chirurgie @ haut Doppler -récupération transit 3 vs 5§ (p=0,03)
prospective risque oesophagien -durée d’hospitalisation 5 vs 7j (p=0,01)
randomisée

Sinclair (11) n=40 Fracture de hanche  Doppler -délai rétablissement 10 vs 15 (p<0,05)
prospective oesophagien -durée d'hospitalisation 12 vs 20j (p< 0,05)
randomisée

Venn (12) n=90 Fracture de hanche ~ Doppler -hypotension 9 vs 28% (p=0,048)
prospective oesophagien -délai rétablissement 8 vs 14 (p=0,023)
randomisée -pas de différence significative sur mortalité ou

survenue de complications majeures
postopératoires

Mythen (13) n=60 Chirurgie cardiaque  Doppler -survenue de complications majeures 0 vs 6(p=0,01)
prospective oesophagien -augmentation du pHi<7,32 2 vs 17 (p<0,001)
randomisée -durée hospitalisation 6,4 vs 10,1j (p=0,01)

Wakeling (14) n=128 colectomie Doppler -récupération transit 6 vs 7j (p=0,001)
prospective oesophagien -durée d’hospitalisation 10 vs 11,5 (p<0,05)
randomisée -survenue de complications 14 vs 45%(p<0,001)

Noblett (15) n=108 colectomie Doppler -récupération transit 2 vs 4j (p=0,03)
prospective oesophagien -durée d'hospitalisation 7 vs 9j (p=0,005)
randomisée -survenue de complications 2 vs 15% (p=0,043)

Tableau 1 : Plusieurs travaux ont montré qu'une adaptation optimale du débit cardiaque gréce a
un remplissage vasculaire guidé par le PiCCO™ ou le doppler oesophagien pouvait réduire la
survenue de complications majeures post-opératoires et raccourcir la durée d'hospitalisation.

Par ailleurs, il apparait récemment dans la littérature des articles qui font état des effets
négatifs d’une stratégie dite « conventionnelle » ou « libérale » dans laquelle le remplissage
est guidé par I’examen clinique (estimation des pertes sanguines, compensation de la
constitution d’un troisiéme secteur) ou par des abaques (basés sur I’estimation des pertes non
mesurables ou sur la compensation du jeun..). Ces articles font plutdt valoir le bénéfice d’une
stratégie de restriction hydrique. La revue de JOSCHI (17) fait a ce propos un état des lieux :
4 ¢études, dans la chirurgie abdominale lourde, méthodologiquement bien construites ont
montré une tendance a une diminution de la mortalité (22), de la durée de séjour post-
opératoire (18, 19, 21), des complications respiratoires post-opératoires (18, 20) et une reprise

du transit plus rapide (18, 21) dans les groupes « restriction hydrique » (Tableau 2.
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Objectifs de la

Résultats

Tope i Type dechicigie sfrafgglg de Gpe restriction versus gpe conventionnel
restriction .

Nisanevich (18)  n=156 Chirurgie Perfusion continue  -récupération transit 4 vs 6j (p<0,001)
prospective intraabdominale 4 vs 12 ml/kg/h -durée d'hospitalisation 8 vs 9j (p<0,01)
randomisée -survenue de complications (p=0,046)

Kita (19) n=112 Oesophagectomie PVC< BmmHg, -baisse de la survenue de complications (p=0,02)
rétrospective trans-thoracique bilan hydrique d -baisse de la durée d'hospitalisation (p=0,032)

2ml/kg/h

Neal (20) n=56 Oesophagectomie Variation de PA< -survenue de complications respiratoires post-
prospective subtotale 20% et diurése opératoires
non randomisée entre 0,3 et

0,5ml/kg/h (APD,
AG peu dosée),

Lobo (21) n=20 Post op de Eau< 21/24h et -récupération transit 4 vs 6,5j (p=0,001)
prospective colectomie Na< 77mmol/24h -durée d'hospitalisation 6 vs 9j (p=0,001)
randomisée

Brandstrup (22) n=172 colectomie Bilan hydrique nul,  -survenue de complications cardiorespiratoires 7 vs
prospective PAm> 60mmHg 24% (p=0,007)
randomisée -troubles de la cicatrisation 16 vs 31% (p=0,04)

-mortalité O vs 4,7% (p=0,12)

Tableau 2 : Etudes qui font plutét valoir le bénéfice d'une stratégie de restriction hydrique.

Le remplissage vasculaire périopératoire ayant pour objectif 1’optimisation du débit

cardiaque améne a prescrire plus d’apports liquidiens. Cette stratégie apparait supérieure a

une stratégie de remplissage dite conventionnelle. A contrario, la stratégie de restriction

hydrique qui ressort elle aussi comme supérieure a la stratégie de remplissage

conventionnelle, conduit a des apports hydrosodés moins importants. Curieusement ces deux

attitudes divergentes conduisent & des résultats similaires. Comme souvent dans ces cas, la

verité se trouve certainement entre les deux tendances : il faut remplir suffisamment les

patients pour optimiser les débits cardiaque et régionaux, mais savoir rester modéré afin

d’éviter tout oedéme interstitiel. Ainsi, on ne cherche plus nécessairement a optimiser le débit

cardiaque mais plut6t & compenser en temps réel les pertes volémiques.
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IV-2/ indices hémodynamiques dynamiques pour guider la

stratégie du remplissage vasculaire

Beaucoup d’études ont déja décrit et validé les indices hémodynamiques dynamiques

comme permettant au mieux d’optimiser le débit cardiaque. Les recommandations pour les

bonnes pratiques cliniques & propos du traitement des hypovolémies relatives et absolues de

1997 (23) y faisaient déja référence. Actuellement toutes les revues et éditoriaux  ce sujet (3,

31, 34, 41, 67, 81-83) recommandent fortement leur utilisation pour guider le remplissage

vasculaire. Le tableau 3 recense les articles les plus souvent cités :

Contexte

Paramétres étudiés

‘Objectif d'évaluation des ID

Barbier (9)

Tavernier (29)

Michard (30)

Coriat (39)

Kramer (42)

Preisman (44)

Michard (45)

Charron (47)

De Backer (48)

Monnet (49)

Natalini (50)

Réanimation- sepsis

Réanimation- sepsis

Réanimation- sepsis

Post opératoire chirurgie de l'aorte abdominale -soins
intensifs/ réanimation

Post chirurgie cardiaque- soins intensifs /
réanimation

Per-opératoire chirurgie cardiaque- anesthésie
générale

Réanimation- sepsis

Réanimation

Réanimation

Réanimation

Hypotension

AVCL

APS, Adown

APP, APS

APS, Adown

APS, APP

APS, Adown, APP, AVES
(Picco)

APP

APP, ATTV (échographie)

APP

APP, Vitesse aortique
(doppler oesophagien)

APP, onde de
pléthysmographie

Pouvoir de prédire la réponse au
remplissage

Pouvoir de prédire la réponse au
remplissage

Pouvoir de prédire la réponse au
remplissage

Pouvoir de prédire la réponse au
remplissage et évaluation de la
précharge comparée a la STDVG
en échographie

Pouvoir de prédire la réponse au
remplissage

Pouvoir de prédire la réponse au
remplissage

Pouvoir de prédire la réponse au
remplissage et les effets
hémodynamiques de la PEEP

Pouvoir de prédire la réponse au
remplissage

Pouvoir de prédire la réponse au
remplissage

Pouvoir de prédire la réponse au
remplissage

Pouvoir de prédire la réponse au
remplissage
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Hofer (51)

Reuter (55)

Berkenstadt (56)

Wiesenack (57)

Reuter (58)

Reuter (59)

Feissel (69)

Feissel (71)

Monnet (75)

Reuter (84)

Peropératoire chirurgie cardiaque

Post chirurgie cardiaque- soins intensifs /
réanimation

Neurochirurgie- anesthésie générale

peropératoire chirurgie cardiaque- anesthésie
générale

Post chirurgie cardiaque- soins intensifs /
réanimation

Post chirurgie cardiaque- insuffisance cardiaque-
soins intensifs / réanimation

Réanimation- sepsis

Réanimation- sepsis

Réanimation

Per-opératoire de chirurgie cardiaque, pendant
sternotomie

AVES (PiccO)

APP, AVES

AVES (PiccO)

AVES (PiccO)

AVES

AVES (PiccO)

AVCI

Vpeak (échographie)

Vitesse aortique (doppler
oesophagien)

APS, APP

Pouvoir de prédire la réponse au
remplissage

Pouvoir de prédire la réponse au
remplissage et monitorage des
variations du débit cardiaque

Pouvoir de prédire la réponse au
remplissage
Pouvoir de prédire la réponse au
remplissage

Pouvoir de prédire la réponse au
remplissage et monitorage des
variations du débit cardiaque

Pouvoir de prédire la réponse au

remplissage

Pouvoir de prédire la réponse au
remplissage

Pouvoir de prédire la réponse au
remplissage

Pouvoir de prédire la réponse au
remplissage

Pouvoir de prédire la réponse au
remplissage

Tableau 3 : Articles de référence a propos de I'utilisation des indices dynamiques pour guider le
remplissage vasculaire.

Il apparait que la plupart de ces études ont en commun d’avoir été réalisées en réanimation

ou soins intensifs) et dans le contexte d’une insuffisance circulatoire aigué. .
g

Or, en anesthésie, nos patients sont différents. L’insuffisance circulatoire aigué est rare, les

ventricules de nos malades ne sont pas défaillants.

Par ailleurs, la grande majorité des auteurs ont testés les indices dynamiques pour évaluer

leur pouvoir a prédire la réponse au remplissage vasculaire. On sait mal sils ont la capacité de

détecter précocement I’hypovolémie.

56



IV-3 / Place de notre travail : intérét de 1’étude

Les recommandations actuelles a propos du remplissage vasculaire périopératoire tendent a
conseiller une compensation en temps réel des pertes volémiques. Cette stratégie requiert un
moyen de monitorage sensible et fiable des variations de la volémie. Les indices cliniques et
statiques ne sont pas suffisamment sensibles ni spécifiques. Les indices dynamiques
paraissent plus pertinents. Seulement, ils ont rarement été évalués chez des sujets sains, en

peropératoire, sans tare décompensée ni hypotension avant I’induction.
Notre hypothése est que le monitorage des variations des indices dynamiques permet de

suivre au plus prés les variations de la volémie. Autrement dit, nous voulons vérifier que ces

indices ont le pouvoir de détecter précocement I’hypovolémie.
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MATERIEL ET METHODES

I/ OBJECTIFS ET CRITERES
D’EVALUATION

I-1 / Objectif principal :

L’objectif principal est de déterminer si les indices dynamiques permettent de détecter
précocement une hypovolémie.
Le critére principal d’évaluation est la valeur de saignée pour laquelle les variations des

indices dynamiques deviennent significatives.
I-2 / Objectifs secondaires :

Nos objectifs secondaires sont :
-vérifier Iinefficacit¢ des constantes cliniques (pouls, PAs et PAm) pour détecter
précocement une hypovolémie,
-vérifier D'inefficacité des indices statiques -de précharge (PAPO et PVC)- pour
détecter précocement I’hypovolémie,
-Ctablir la supériorité des indices dynamiques sur les autres indices pour détecter
I’hypovolémie.
-vérifier le retour a I’état de base de tous les indices aprés restitution complete de la
saignée.

Les critéres secondaires d’évaluation sont :
-la valeur de la saignée a partir de laquelle les variations des indices cliniques et
hémodynamiques statiques deviennent significatives |
-la corrélation entre les variations des paramétres hémodynamiques et la profondeur de
la saignée et étude de leur pouvoir discriminant.
-la comparaison des valeurs de 1’état de base a celles aprés restitution partielle et

compléte.
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II/PROTOCOLE D’INTERVENTION

II-1 / Intérét du modéle animal

Nous avons décidé de mener une étude expérimentale sur un modeéle animal : le cochon.
Plusieurs éléments ont motivé ce choix :
-recours a des techniques invasives (multiples cathéters, sonde de Swan Ganz, saignée
graduée...),
-nécessité de ne pas avoir d’autres variables que la volémie.
-les similitudes physiologiques du systéme cardio-vasculaire de I’homme avec celui du

cochon,

Par ailleurs, nous avons conduis des saignées graduées afin de mieux contrdler les
variations de la volémie. Les pertes volémiques sont difficiles a évaluer au bloc opératoire
(saignements occultes, pertes insensibles vaguement estimées)...; I’hypovolémie était ainsi
quantifiable précisément, tout autre paramétre modifiant la volémie efficace étant fixe par

ailleurs.

II-2 / Préparation de I’animal :

Nous avons travaillé sur de jeunes cochons de 20-25 kg. Les animaux ont été nourris
jusqu’a 12 heures avant le protocole et les boissons sont laissées ad libitum jusqu’au moment

de la prémédication.

I1-3 / Anesthésie :

Apres prémédication avec KETAMINE (15 mg/kg intra-musculaire) et ATROPINE (1 mg
intra-musculaire), les animaux étaient intubés a ’aide d’une grande lame droite (IOT sonde de
6,5). Une voie veineuse périphérique 22 G était posée sur oreille et permettait la perfusion de
sérum sal¢ physiologique en continu (4 ml/kg/h). Le cochon était ensuite placé sous
ventilation mécanique (respirateur DRAGER, ZEUS, Liibeck, GERMANY). Les paramétres
de ventilation étaient réglés tel que : Vt = 10 ml/ kg, FR fixe pour EtCO2 entre 35 et 40
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mmHg (soit PaCO2 = 40 mmHg), PEEP = 3 et I/E fixe 4 0,5. L’anesthésie était entretenue par
sévoflurane 1,7% (1,3 MAC) et protoxyde d’azote 50% (85).

Une antibioprophylaxie était également réalisée par injection intra-veineuse de 2 g de
CEFAZOLINE.

I1-4 / Monitorage :

Le monitorage simple consistait en la mise en place d’un scope et d’un oxymétre de pouls
posé sur Doreille. Les mesures de I’EtCO2 et de Paw étaient directement fournit par le
respirateur. La température centrale était mesurée par une sonde oesophagienne. Aprés abord
chirurgical ou ponction percutanée du scarpa, une voie veineuse fémorale était posée et
permettait la montée d’une sonde de Swan Ganz 5F (position en zone II de West vérifiée sous
scopie). Elle fournissait les valeurs de la PVC, de la PAPm, et de la PAPO. On utilisait
¢galement la technique de thermodilution pour la mesure du débit cardiaque (delta de
température de 20°). De la méme maniére une voie artérielle fémorale était posée pour mesure
de la pression artérielle invasive (PAs, PAd, PAm). Cet abord artériel permettait également le
branchement au systéme Vigiléo™ (Edwards Lifesciences, Irvine, USA) pour mesure du
VES. Le dispositif était branché en dérivation a un systtme d’acquisition des données
(systtme Acknowledge) et associé & un ordinateur portable pour I’enregistrement en continu

de I’onde de pouls. APS, Adown, Aup et APP étaient mesurés en off-line.
I1-5 / Déroulement du protocole :

Le relevé de tous les paramétres d’évaluation a ’état de base débutait 4 heures apres le
début de I’anesthésie. Le protocole prévoyait ensuite de recueillir ces mémes parameétres aprés
chaque étape de la saignée et de la retransfusion. La saignée était graduée en 4 étapes, pour
chacune d’elle, 5% de la volémie de 1’animal (estimée a 75 ml/kg) était prélevée, jusqu'a un
total de 20% de pertes volémiques. Le sang était collecté dans une poche flexible et hépariné
de maniére a pouvoir étre restitué. L’animal était ensuite transfusé en 2 temps, d’abord des
trois quarts puis du dernier quart du volume de la saignée. On respectait un délai
d’équilibration de 5 minutes entre chaque étape de la saignée ou de la transfusion avant le
recueil des données. Deux a trois investigateurs étaient présents et aidaient a la réalisation du

protocole et participaient au recueil des données.
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Collecte sang dans
poche héparinée

5 min attente

Saignée 5%

5 min attente

<N |<F 2

= Saignée 10%

5 min attente

- Saignée 15%

A

5 min attente

Saignée 20%

5 min attente

<N [

> Restitution 15%

5 min attente

|

+ Restitution compléte ’

Figure 28 : Schéma du déroulement du protocole

HHTH

IIT / CAHIER D’OBSERVATION

Mesure 1

Mesure 2

Mesure 3

Mesure 4

Mesure 5

Mesure 6

Mesure 7

Chaque donnée était moyennée sur 3 valeurs mesurées et colligée dans le tableau ci-

dessous :
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RECUEIL DE DONNEES

Date :
Cochon :

Température :

Compliance :

Poids :
5% volémie (75 ml/kg) :
Vt 10 ml/kg :

Baseline

Saignées

Restitutions

-5%

-10%

-15%

-20%

+15% | Compléte

Mesure

M1

M2

M3

M4

M5

Mé6 M7

pouls (bpm)

PAs (mmHg)
PAd (mmHg)

PAm (mmHg)

SpOz

Paw (mmHz0)

EtCOz (mmHg)

Swan Ganz

PVC (mmHg)

PAPm (mmHg)

PAPO
(mmHg)

Qc
(I/min)

off-line

PSmax
PSmin
APS5(%)

Adown(mmHg)

Aup (mmHg)

APP (%)

Vigiléo

AVES (ml/min)

Figure 29 : Feuille de recueil
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Figure 30 : photos, déroulement du protocole
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IV / ANALYSE STATISTIQUE

Pour I’analyse des mesures pendant les saignées, nous avons pratiqué une ANOVA pour
mesures répétées suivi d’un test de SCHEFFE. Aux vues des pertes de données lors de la
restitution, nous avons préféré comparer les moyennes avec un test t de Student et aprés
vérification de I’égalité des variances par test F. Si le test F n’était pas significatif, nous avons

utilisé un test de Wilcoxon (W).

Pour juger de la supériorité du pouvoir discriminant des indices dynamiques sur les autres
parametres hémodynamiques, nous avons construit les courbes de tendance des variations
relatives (passant par les moyennes des variations des indices dynamiques rapportées a I’état
de base). Ensuite, nous avons comparé (analyse descriptive) le coefficient de la pente et le

coefficient de détermination R2.

V / CONSIDERATION ETHIQUE

Notre ¢tude a été conduite sous la surveillance du Dr COUQUET et du laboratoire
départemental d’analyse et de recherche vétérinaire (Av du Pr JOSEPH DE LEOBARDY,
LIMOGES). Le déroulement du protocole a répondu en tout point aux exigences légales et
aux considérations éthiques en vigueur. L’euthanasie des animaux était pratiquée par le

laboratoire vétérinaire selon les habitudes du service.
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RESULTATS

I/ DONNEES GENERALES

L’étude a inclus 12 cochons. 11 était entendu des le début de I’étude que le premier animal

serait exclu: il devait nous permettre de tester la bonne marche de notre protocole en

condition réelle. Aucun autre animal n’a été exclu. Toutes les mesures hémodynamiques des

11 cochons suivants ont ét¢ incluses pour I’analyse statistique. Elles sont présentées en

annexe. Deux cochons (cochons 6 et 7) ont probablement constitué une embolie pulmonaire

lors de la phase de restitution et nous avons, ici, perdus quelques données. Tous les autres

protocoles ont été conduits jusqu’a leur terme et dans le respect des conditions énoncées dans

le chapitre matériel et méthodes.

Le tableau 4 donne les moyennes des principaux critéres d’évaluation (£ 1 déviation

standard).
Saignées Restitutions
Baseline -5% -10% -15% 20% +15% Compléte
Mesures M1 M2 M3 M4 M5 Mé M7
pouls (bpm) 129 19 130 22 134 +23 141 +24 148 +23 140 +15 136 +17
PAs (mmHg) 109 +18 95 +19 92 17 93 17 93 +14 113 17 114 +15
PAm (mmHg) 80 14 71 217 70 £17 69 16 67 +13 84 16 86 +17
N PVC (mmHg) 4,9 +1,8 4,3 1,4 3,6 £2 32 2,9 +17 5,8 24 6,6 +2,8
<
& PAPm (mmHg) 16,1 +29 14,9 +41 14,1 +39 15,5 4,4 14,5 +3,6 20,8 +45 21,4 451
§ PAPo (mmHg) 9,2 +2,4 7,121 7 26 6,3 +23 5,3 +2 8,6 3,2 9.3 +28
® Qc (I/min) 5,4 +2 4,7 +2 4,4 19 4,2 +17 3,9+:6 5,7 +2,3 6 2.1
APS (%) 4,7 107 5,8 +1,8 7,3 +11 823 9.4 2,1 9 +2.3 3,9 14
__‘lc_) Adown(mmHg) 3,7 :0,7 4,2 +1.2 4,5 +0,8 5.2 11 6,3 +13 4,3 1,6 3,241
“‘*:; Aup (mmHg) 1,204 1,405 1,607 1,6 :07 2,305 1,6 +0,8 1,305
APP (%) 8,7 x29 10,8 +37 13,6 +4,9 14 6,1 16,7 +47 8,754 6 27
giléo  AVES (ml/min) 9,8 £16 13,2 +3,7 15,5 5,3 16,1 5,1 17,9 +6,2 7,6 +2 7,5 £2

Tableau 4 : critéres d'évaluation : valeurs moyennes + 1 déviation standard
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A Pétat de base, toutes les valeurs sont proches des valeurs de base normales chez le
cochon sous anesthésie générale. Les principaux indices dynamiques ont des valeurs qui ne
laissent pas présager d’une bonne réponse au remplissage au regard des chiffres retenus par
les recommandations des experts de la SRLF a propos des indicateurs du remplissage (3).

-APS base = 4,7% (< 9%),

-Adown base = 3,7mmHg (< 5mmHg),
-APP base = 8,7% (< 13%),

-AVES base = 9,8% (< 10%).

Pendant les étapes de saignées, les moyennes de tous les indices varient dans le sens que
I’on attendait : la PAs, la PAm, la PVC, la PAPm, la PAPO, le débit cardiaque diminuent
alors que le pouls, le APS, le Adown, le APP et le AVES augmentent. Au niveau individuel,

ces tendances sont respectées en dehors de quelques exceptions.

Lors de la restitution, toutes les valeurs varient & I’inverse pour approcher les valeurs de

base. Au niveau individuel, ces tendances sont respectées en dehors de quelques exceptions

I faut noter également la trés grande variation des valeurs d’un animal a I’autre. Les

déviations standard sont élevées et dépassent réguliérement 10% de la moyenne.

Les résultats sont accompagnés d’un histogramme pour une meilleure lisibilité (p est

considéré significatif (*) si inférieur a 0,05).

La mesure du débit cardiaque grace a la sonde Swan Ganz par technique de thermodilution
est notre valeur de référence. Les mesures montrent que le débit cardiaque diminue
réguliérement avec la profondeur de la saignée. Cette diminution est significative dés 5% de

perte sanguine. Aprés la restitution, nous retrouvons les valeurs de 1’état de base.
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Débit cardiaque

ANOVA

p<0,0001
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Tableau 5 : Variations du débit cardiaque

I / ETUDE DE LA VARIATION

INDICES DYNAMIQUES

Base-perte 5%

Base-perte 10%
Base-perte 15%
Base-perte 20%

Base-resti 15%

Base-resti compl

p=0,026 *

p=0,0008 *
p<0,0001 *
p<0,0001 *

p=0,25
p=0,24

DES

Les tableaux 6 a 9 rapportent les indices dynamiques en fonction des variations de la

volémie. Les résultats sont accompagnés d’un histogramme pour une meilleure lisibilité (p est

considéré significatif (*) si inférieur 4 0,05).

APS

15+

ANOVA

p<0,0001

Tableau 6 : Variations de APS.

Base-perte 5%

Base-perte 10%
Base-perte 15%
Base-perte 20%

Base-resti 15%

Base-resti compl

p=0,34

p=0,0004 *
p<0,0001 *
p<0,0001 *

p=0,76 (W)
p=0,12
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ANOVA p<0,0001
Base-perte 5% p=0,85
Base-perte 10% p=0,37
Base-perte 15% p=0,016 *
Base-perte 20% p<0,0001 *
Base-resti 15% p=0,31 (W)
Base-resti compl p=0,05
Tableau 7 : Variations de Adown

ANOVA p<0,0001
Base-perte 5% p=0,62
Base-perte 10% p=0,013*
Base-perte 15% p=0,005*

-I" Base-perte 20% p<0,0001 *
Base-resti 15% =1

g &0 003’\° \Qo\o @,\o (190\0 . ’\63:\0 (pé} Base-resti compl p=0,12
QO{‘ 0{@ 0’("0 <"0 g";) ;’,\'}
¢ & £ ¢ ¢

Tableau 8 : Variations de APP
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AVES

30+ ANOVA p<0,0001
* Base-perte 5% p=0,156
55 o * T Base-perte 10% p=0,003 *
Base-perte 15% =0,0008 *
2 T T T e P
' : Base-perte 20% P<0,0001 *
i *
104 mbe o
' Base-resti 15% p=0,02*
0 Base-resti compl p=0,05
3
&e@ & \00\0 ,\Qg\o r§\° . '{g\“ N
& e ) o" B P
& & & & &£ BH
Q Q < 1\

Tableau 9 : Variations de AVES

APS, APP et AVES varient de fagon significative deés 10% de perte volémique. Seule la
variation de Adown ne devient significative qu’aprés 15% de perte volémique. Les indices
dynamiques varient précocement avec les variations de la volémie (objectif principal).
Ces seuils sont bas : I’équivalent de 500 a 1000 ml de pertes chez I’homme. IIs paraissent trés

pertinents pour le monitorage de la volémie en clinique.

Il / EVALUATION DES OBJECTIFS
SECONDAIRES

III-1 / Etude des variations des indices cliniques et statiques

Les tableaux 10 a 14 rapportent les indices dynamiques en fonction des variations de la
volémie. Les résultats sont accompagnés d’un histogramme pour une meilleure lisibilité (p est

considére significatif (*) si inférieur a 0,05).
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200+ ANOVA p<0,0001
Base-perte 5% p=0,99
Base-perte 10% p=0,4
Base-perte 15% p=0,0002 *
Base-perte 20% p<0,0001 *
Base-resti 15% p=0,015*
Base-resti compl p=0,23
Tableau 10 : Variations du pouls
PAs
150+ ANOVA p<0,0001
T Base-perte 5% p<0,0001 *
- 9 *
o 100- Base-perte 10% p<0,0001
E Base-perte 15% p<0,0001 *
£ Base-perte 20% p<0,0001 *
50
Base-resti 15% p=0,34
oL Base-resti compl p=0,82
@
o
‘0’0

&
T E &
Tableau 11 : Variations de la PAs
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PAm

150+ ANOVA p<0,0001
Base-perte 5% p=0,01*
Base-perte 10% p=0,003 *
£ Base-perte 15% p=0,0006 *
=
= Base-perte 20% P=0,0001 *
Base-resti 15% p=0,23
Base-resti compl p=0,21
Tableau 12 : Variations de la PAm
PAPO
15 ANOVA p<0,0001
Base-perte 5% p=0,035 *
Base-perte 10% p=0,025 *
:E” Base-perte 15% p<0,0001 *
E Base-perte 20% p<0,0001 *
Base-resti 15% p=0,58
Base-resti compl p=0,77

Q O O O 3
’0""‘%@ ;g\ \QO\ (3\ N | 'fg\ CP@Q
Qe'{\ e{@ ei@ eﬁ”e’ Qf}\ o
¢ ¥ < v ¢

Tableau 13 : Variations de la PAPO
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PVC

10.0- x ANOVA p<0,0001
= Base-perte 5% p=0,14
Base-perte 10% p=0,002 *
¥ Base-perte 15% p<0,0001 *
E Base-perte 20% p<0,0001 *
Base-resti 15% p=0,03*
Base-resti compl p=0,006*

Tableau 14 : Variations de la PVC

Des variations significatives des indices cliniques apparaissent dés les faibles variations de
la volémie : 5% pour PAs et PAm et 15% pour le pouls. De la méme facon, les variations des
indices statiques sont précoces : 5% pour la PVC et 10% pour la PAPO. Nous ne pouvons
pas vérifier, ici, 'inefficacité de ces critéres a détecter précocement une hypovolémie
(objectif secondaire). Au contraire ils apparaissent aussi performant que les indices

dynamiques.

III-2 / Etude de la corrélation entre les variations des indices

hémodynamiques et ’importance des pertes volémiques.

Tous les indices hémodynamiques varient précocement avec les variations de la volémie.
Pourtant, au regard des histogrammes, on est frappé par les faibles variations des indices
cliniques et statiques lors des derniéres étapes de saignée. Au contraire, 1’augmentation des
variations des indices dynamiques semblent plus importantes et plus réguliéres.

Existe t-il une meilleure corrélation entre les variations des indices dynamiques et la
profondeur de I’hypovolémie ? Pour essayer de le montrer, nous avons étudié la force de la

corrélation pour tous les indices.
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Le tableau 15 rapporte les résultats du test de Scheffe pour chacun des indices (p est

significatif (*) si < 0,05). Ce test permet de juger de la significativité de la variation d’un

paramétre hémodynamique pour différentes étapes de saignée.

perfe 5% - perte 10% - perte 15% - | perte 5% - Perte 10% - | perte 5% -
perte 10% perte 15% perte 20% perte 15% perte 20% perte 20%
pouls p=0,65 p=0,04* p=0,14 P=0,002* p<0,0001* | p<0,0001*
PAs p=0,64 p=0,97 p=1 P=0,93 p=0,98 p=0,92
PAm p=0,99 p=0,99 p=0,99 P=0,89 p=0,86 p=0,63
PVC p=0,52 p=0,29 p=0,93 P=0,007* p=0,057 p=0,001*
PAPm p=0,92 p=0,64 p=0,89 P=0,98 p=0,99 p=0,99
PAPo p=0,1 p=0,84 p=0,62 P=0,78 p=0,12 p=0,09
Qe p=0,77 p=0,77 p=0,89 P=0,15 p=0,23 p=0,015*
APs p=0.1 p=0,77 p=0,17 P=0,043* p=0,01* p<0,0001*
Adown p=0,93 p=0,62 p=0,12 P=0,19 p=0,003* p=0,0002*
APP p=0,33 p=0,99 p=0,39 P=0,19 p=0,24 p=0,002*
AVES p=0,55 p=0,99 p=0,75 P=0,31 p=0,5 p=0,02*

Tableau 15 : tests de Scheffe

Les variations du pouls, de la PVC et des indices dynamiques sont bien corrélées & la

profondeur de I’hypovolémie. Les variations de autres indices cliniques et statiques sont mal

corrélées.

Nous avons ¢galement étudi¢ la proportion de ’augmentation de chaque paramétre

hémodynamique et a chaque étape de la saignée rapportée a I’état de base (fableau 16). Nous

avons ensuite formé la courbe de tendance (figure 31).
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perte 5% Perte 10% perte 15% perte 20%
pouls 0,8 37 97 146
PAs 12,3 15,7 14,3 14,4
PAm 11 15,3 14,2 15,8
PVC 12,2 20,4 30,6 347
PAPm 7.3 124 4 9,6
PAPo 22,8 23.7 317 42,6
Qc 12,8 17,6 22,6 265
APs 24 56,4 s i 100
Adown 122 295 39,2 68,9
APP 24,1 56,4 61,3 91,7
AVES 36,1 59,8 66 845

Tableaul6 : proportion de variation des indices rapportée & I'état de base (en pourcentage).

t
100 | pourcentage 0
l [ |
80 [
i ]
E 0]
60 | &
|
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perte 20%

4 pouls
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Figure 31 : Courbes de tendance des moyennes des variations relatives des indices, rapportées

d I'état de base (en pourcentage).
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Le tableau 17 donne le coefficient directeur des pentes des courbes de tendance ainsi que

les coefficients de détermination R? :

Coefficient directeur

Coefficient de détermination

de la pente = a (y=ax+b) R*
Pouls 38 0,97
PAs 31 0,57
PAm 35 07
PVC 8,8 0,98
PAPm 16 0,27
PAFO 94 0,9
débit cardiaque 6.3 093
APS 24,7 0,99
ADown 16,5 0,96
APP 221 0,97
AVES 19,9 0,93

Tableau 17 : caractéristiques des courbes de tendance

La pente des courbes de tendance est plus importante pour les indices dynamiques que

pour les autres indices : les coefficients directeurs des courbes sont plus élevés. Autrement dit,

pour une méme variation de la volémie, leurs variations sont plus importantes que celles des

autres indices. Les indices dynamiques ont un pouvoir discriminant plus élevé (objectif

secondaire).

Parmi les indices dynamiques, le APS et APP sont les plus pertinents avec un coefficient

directeur supérieur a 20. A contrario les données de la PAs, de la PAm et de la PAPm sont

mal corrélées a la profondeur de I’hypovolémie.

75



II1-3 / Etude de la phase de restitution

Avant retransfusion compléte, tous les indices hémodynamiques ont des valeurs
comparables a celles de I’état de base (en dehors de la PVC) (tableau 4).

Apres restitution compléte, les valeurs de chacun des indices dynamiques ont tout de
méme tendance a étre plus basses qu’a I’état de base, a la limite de la significativité
statistique :

-APS base = 4,7% vs APS resti compl = 3,9% (p=0,12),

-Adown = 3,7mmHg vs Adown resti compl = 3,2mmHg (p=0,05),
-APP base = 8,7% vs APP resti compl = 6% (p=0,12),

-AVES base = 9,8% vs AVES resti compl = 7,5% (p=0,05).
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DISCUSSION

I/ PRINCIPAUX RESULTATS:
COMPARAISON A LA LITTERATURE

Cette étude montre que les indices dynamiques varient précocement avec les variations de
la volémie. Elle fait également apparaitre que ces indices ont un pouvoir discriminant plus

¢levé que les indices cliniques ou statiques pour détecter précocement I’hypovolémie.

I-1 / Indices dynamiques pour monitorer les variations de la

volémie

Plusieurs études ont déja testé les indices hémodynamiques dynamiques comme
marqueurs de ’hypovolémie. La plupart de ces études sont des expérimentations sur I’animal,
des cochons ou des chiens. Elles ont toutes utilisées le modéle d’hémorragie graduée pour
quantifier les variations de la volémie. Le travail de Perel en 87 (86) est d’ailleurs a I’origine
de la description du APS. Il ressort de ces travaux que tous les indices hémodynamiques
dynamiques varient avec I’apparition d’une hypovolémie et varient globalement de fagon
précoce (de 5 & 20% selon les études): APS (37, 38, 40, 86-89), Adown (90, 40, 87, 89), APP
(88, 89), AVES (88, 89). Ces indices ont également été comparés aux indices statiques de
précharge PVC (37, 40, 88, 89), PAP (89). Ils se sont révélés inefficaces pour détecter les
petites variations de la volémie. Le pouls et la pression artérielle ne se montraient pas
contributifs pour ce diagnostic (37, 86-88). Ces résultats vont dans le méme sens que ceux de
notre étude. Le travail de Fujita (89) en arrive méme a la conclusion qu’il vaut mieux
privilégier les données de I’analyse de la courbe de PA plutét que d’utiliser le systéme

PiCCO® ou une Swan Ganz moins efficace, plus invasif et plus coliteux (tableau 18).
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Protocoles

Paramétres étudiés

Résultas et discussion

Perel (37)

Szold (38)

Rooke (40)

Dalibon (86)

Preisman (87)

Berkenstadt

(88)

Fujita (89)

Preisman (90)

10 chiens
Saignée de 5 d 30% (4 temps)
Restitution en 1 temps

10 chiens

Saignée de 30%
Restitution 1 temps
Remplissage 50ml/kg

Etude humaine

15 hommes, 8 sous ventilation
mécanique

Saighée de 500 puis 1000m|
(préopératoire)

18 cochons
Saignée de 5 & 35ml/kg (7 temps)
Restitution 7 temps

7 cochons
Saighée de 5 d 30% (6 temps)
Restitution en 1 temps

8 chiens
Saignée de 10 a 50% (5 temps)
Restitution en 1 temps

8 chiens
Saignée de 200 et 350ml
Remplissage de 200 et 350m|

8 chiens
Saignée de 10 a 30%

PA, pouls

PAPm, PVC, Débit cardiaque
(Swan Ganz)

APS, Adown, Aup

PA, pouls

PAPm, PVC, Débit cardiaque
(Swan Ganz)

APS, Adown, Aup

PA, pouls
PVC
APS, Adown, Aup

PA, pouls

VTDVG (échographie)

APS, Adown

Débit cardiaque (Swan Ganz)

PA, pouls

PAPO, PVC (Swan Ganz)
VTDVG, VES (échographie)
APS, Adown, Aup

PA, pouls

PVC

Débit cardiaque, VES (PiCCO)
APS, Adown, Aup, AVES

PA, pouls

PAPm, PVC (Swan Ganz)

APS, Adown, Aup, APP

AVES, débit cardiaque (PiCCO)

PA, pouls

PAPm, PVC, débit cardiaque
(Swan Ganz)

Adown

-PA, pouls et PVC inchangés quelque soit le
degré de 'hémorragie.

-APS, Adown augmentent dés petits volumes
de saignées, bonne corrélation avec le débit
cardiaque

-PA, PVC, PAPm, APS et Adown varient avec
I'hypo et hypervolémie

-APS et Adown varient pour chaque étape de
saignée
-PVC et Aup non contributifs avant 500ml

-VTDVG le plus sensible pour détecter la
perte sanguine
-PA, APS et Adown peu modifiés

-PA et pouls inchangés quelque soit le degré
de I'hémorragie.

-APS, Adown augmentent dés petits volumes
de saignées, bonne corrélation avec le
VTDVEG.

-PA, pouls et PVC inchangés avant 30%
d'hypovolémie

-APS, APP, AVES augmentent dés petits
volumes de saignées, bonne corrélation avec
le débit cardiaque

-d 50% de pertes, APP augmentent de 400% ,
AVES de 200% et APS de 120%

-APS, Adown, APP, AVES sont également
sensible pour détecter une hypovolémie
-PVC, PAPm sont peu contributifs

-analyse de la courbe de PA aussi efficace et
moins invasive et couteuse que PiCCO ou
sonde de Swan Ganz

-Adown capable de suivre les variations de la
volémie, a lavantage d'étre peu invasif

Tableau 18 : Etudes évaluant les indices dynamiques pour détecter 'hypovolémie.

Notre revue de la littérature n’a pas pu permettre de retrouver de travaux du méme type

menés chez ’homme. Ici nos conclusions, comme celles des précédentes études, sont

difficilement transposables directement & I’homme.
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I-2 / Supériorité des indices dynamiques sur les indices cliniques et

statiques

[-2-a / Rationnel physiologique

Plusieurs études montrent Iefficacité des indices dynamiques pour prédire la réponse au
remplissage. D’autres font également état de la supériorité de ces indices sur les indices

cliniques et statiques (3, 31, 34, 41, 43, 67, 81-83) (figure 31).

100

S

Sensitivity (%)
=

0 2.0 4!0 60 80 | !(;0
100 - Specificity (%)
Figure 31 : Sensibilité et spécificité des principaux indices dynamiques et statiques (PAOP=
PAPO, RAP= POD, ASP= APS) (30).

L’évaluation de la précharge ne préjuge pas de ’état de précharge—dépendance. En
cas d’insuffisance circulatoire aigué¢ de bas débit, I’objectif réel du remplissage vasculaire
n’est pas la normalisation de la précharge cardiaque mais bien I’augmentation du débit
cardiaque. Aussi plus qu’une évaluation de la précharge cardiaque, ce qui intéresse
I’anesthésiste-réanimateur, ¢’est de pouvoir prédire I’efficacité d’un éventuel remplissage
vasculaire. Dans la mesure ou la pente de la relation entre la précharge et le VES dépend de la
contractilité¢ ventriculaire (une réduction de la contractilité se traduit par une diminution de la
pente), I’évaluation de la précharge ne peut permettre a elle seule de prédire en toutes

circonstances la réponse a une expansion volémique.
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[-2-b /Limites

Les indices dynamiques issus de I’analyse de la courbe de pression artérielle, APS, APP, et
a fortiori de AVES (déterminé ici par le Vigiléo™), sont « directement » liés aux variations
respiratoires du VES sous ventilation mécanique. Néanmoins, leur interprétation souffre de

quelques limites qu’il convient de décrire (3, 91, 92).
Role de la pression pleurale

I existe un rationnel physiologique fort qui soutient I’idée que l'importance des variations
respiratoires de la PA dépend du statut volémique comme de I'importance de la pression
pleurale (pression intra-thoracique). Un indice dynamique sera d’autant plus grand que le
malade est hypovolémique et qu’il sera ventilé avec de grands volumes courants (ou une forte
PEEP). Plusieurs études ont montré, en clinique, une corrélation entre la pression pleurale et
les variations respiratoires de la PA (38, 45, 93-95). Quelques unes rapportent méme que le
effet de I’augmentation de la pression pleurale est d’autant plus important que le malade est
hypovolémique (38, 45, 95). Michard et al (45) décrivent une corrélation entre de fortes
variations de la PP et un chute du débit cardiaque en réponse a I’augmentation de la PEEP. Il
présente le APP comme prédictif des effets hémodynamiques de la PEEP.

Tout indice hémodynamique est & considérer au regard de I’importance du volume courant
ou de la PEEP.

Influence de I’anesthésie : inhibition aléatoire du baroréflexe.

La tachycardie et le maintien de la pression artérielle observés au cours de I’hypovolémie
sont secondaires a la mise en jeu du baroréflexe. Au cours de ’anesthésie générale, le
baroréflexe est profondément déprimé (figure 14). La traduction clinique des variations de la
volémie est alors tres modifiée (3). .

En théorie, sous anesthésie générale, I’hypovolémie et le remplissage vasculaire
s’accompagnent souvent de modification de la PA sans modification de la fréquence
cardiaque (56-59). En pratique, sous anesthésie et plus encore sous simple sédation, la
sensibilité¢ d’une diminution de la PA pour diagnostiquer 1’hypovolémie est d’autant plus

aléatoire que I’altération du baroréflexe est en réalité inconstante ou incompléte, ce dont
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témoigne la réponse, parfois modérée mais significative, de la fréquence cardiaque a
I"hypovolémie et au remplissage vasculaire observée dans plusieurs études (29-30). Dans
notre travail, la PA et le pouls varient précocement avec les variations de la volémie. Le

baroréflexe était inhibé.
Réle de la pression pleurale sur la détermination du APS

Les variations cycliques du niveau de pression artérielle peuvent simplement étre en
rapport avec des modifications de la pression extra-murale aortique liées & I’augmentation
inspiratoire et a la baisse expiratoire de la pression pleurale sous ventilation mécanique (96).
L’interprétation du APS, méme dans sa composante Adown, peut donc étre affecté par ce
phénomeéne. En revanche dans la mesure ou les variations de pression pleurale se répercutent
de manicre sensiblement identique les pressions artériclles systolique et diastolique,
Iutilisation du différentiel, c'est-a-dire la pression pulsée, permet en principe de s’affranchir
de cet effet. Cependant la diversité des patients étudiés suggére, que pour un patient donné, la
relation entre les variations respiratoires de la PA et celles du VES sont peu modifiées par la

compliance aortique (3).
Effet de la baisse de la postcharge du ventricule gauche a I’insufflation

Les variations respiratoires du VES gauche et donc de la pression artérielle, peuvent étre
en rapport avec une élévation inspiratoire réelle de 1’éjection ventriculaire au cours de
I’insufflation, et non pas & une baisse expiratoire. A [D’insufflation, on observe une
augmentation de la précharge du VG par un effet de chasse du sang capillaire vers I’ oreillette
gauche et une réduction de la postcharge du VG secondaire & 1’augmentation de la pression
intra-thoracique (Introduction-Chapitre IIl-3-a). Théoriquement, I’identification des deux
composantes de la APS permet de faire la différence entre diminution expiratoire précharge-
dépendante (Adown) et augmentation inspiratoire postcharge-dépendante du VES (Aup). En
revanche, le APP et AVES ne prennent pas en compte ces deux phénoménes qui semblent

cependant marginaux.
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Limites de la détermination « directe » du VES.

On peut déterminer le VES et donc les variations respiratoires du VES par différentes
techniques : ’analyse du contour de 1’onde de pouls (systéme Vigiléo™ de notre étude ou
PiCCO®), par échographie ou par doppler oesophagien. Si ces indices sont effectivement
prédictif de la réponse au remplissage avec une excellente spécificité, ils sont moins sensibles
que le APP (3, 44).

Les raisons a cela ne pouvant étre d’ordre physiologique (la pression pulsée n’est qu’un
reflet indirect du VES), elles sont a I’évidence d’ordre technique. L’évaluation « directe » du
VES est nécessairement entachée- quelque soit la technique considérée- par une erreur de
mesure qui méme minime affecte obligatoirement la quantification des variations du VES sur
une période de quelques secondes. Si une erreur de 5 & 10 % est clairement acceptable d’un
point de vue clinique pour une évaluation du VES moyen ou du débit cardiaque moyen, elle
est beaucoup plus contestable pour quantifier la variabilit¢é du VES sur une période de

plusieurs secondes (figure 32).

VES réal (mh) VES moven = 50 mi
= : WE réelle = 0 %
[ 50 50 | [ 50 | 50 '
: s Petite Petite
A surestimation
. /) %

Figure 32 : une technique de mesure du VES dont la précision est de 5 & 10% est tout & fait
satisfaisante pour mesurer le VES moyen mais elle est plus contestable pour quantifier la
variabilité du VES sur quelques secondes (43).

La mesure de la PP est beaucoup plus simple que la mesure du VES et donc beaucoup plus
précise. Les erreurs de mesures de pression sont de I’ordre de ImmHg avec les cathéters que
nous utilisons en pratique clinique, ce qui représente au maximum une erreur de 2% sur une

PP de 50mmHg. Aucune technique de mesure du VES n’est aussi précise a ce jour.
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La liste est encore longue

Beaucoup d’autres facteurs doivent encore étre pris en compte pour interpréter correctement
les indices dynamiques (3, 91, 92) :
-facteurs intrinséques : compliance pulmonaire, compliance thoracique.

-facteurs extrinseéques : stimulation nociceptive chirurgicale, posturation, hypothermie.

IT/ IMPLICATIONS MAJEURES

II-1 / Quand au moyen du monitorage

L’analyse de la courbe de PA présente des avantages sur les autres moyens de monitorage

de la volémie. Ceux-1a méme présentent des limites importantes :

II-1-a / Echographie

Les indices hémodynamiques issus de I’échographie (ETT ou ETO), qu’ils soient statiques
ou dynamiques sont tres performants (Introduction— chapitre I11-4-b). 1.’échographie présente
par ailleurs I’énorme avantage de permettre une approche fonctionnelle et qualitative de la
fonction cardiaque. Elle fait le diagnostic des pathologies participant a la défaillance
hémodynamique. En ce sens, I’échographie est un examen incontournable pour ’exploration

d’une insuffisance circulatoire aigué.

Néanmoins, aucune valeur de STDVG ou VIDVG n’est suffisamment sensible pour poser
le diagnostic d’hypovolémie (29, 97). Comme tous les autres indices statiques, ceux-la aussi
apparaissent moins fiables que les indices dynamiques.

Le AVCI, le AVmax et AITV sont des indices validés comme étant prédictif de la bonne
réponse au remplissage. Seulement aucun d’eux n’a montré sa supériorité face au APP pour

prédire la bonne réponse au remplissage (3).
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Enfin, on fait classiquement au moins 3 reproches a I’échographie : elle n’est pas non
invasive (discutable), elle ne permet pas un monitorage continu, et les résultats sont trés
opérateurs dépendants tant il est difficile d’étre performant. De plus le matériel est onéreux,
encombrant et nécessite un accés au thorax sinon a la téte du malade. Toutes ces contraintes
font que I’échographie est trés peu utilisée au bloc opératoire comme outil de monitorage de

la volémie.

Dans notre étude nous n’avons pas pu utiliser I’échographie. Il aurait fallu nécessairement
un appareil dévoué a notre protocole (cher) et un entrainement spécifique pour fiabiliser les
mesures chez le cochon. Nous n’avons donc pas pu comparer les variations respiratoires de

Vmax ou du diametre de la VCI ou VCS a nos autres indices dynamiques.

I1-1-b / Doppler oesophagien

A lui seul cet outil présente beaucoup d’avantages: il est peu invasif, il permet un
monitorage continu. Il est également rapide d’apprentissage : aprés réalisation d’une douzaine
d’examens, il existe une bonne corrélation avec les mesures faites en thermodilution
transpulmonaire (98). Plusieurs travaux ont montrés que le DAM ou AABF permettent de
prédire de fagon fiable la réponse au remplissage (49, 71, 75). Ces indices ne semblent

pourtant pas plus performant que les indices issus de la courbe de PA.
Cette technique souffre malheureusement d’une grande variabilité des mesures, liée a des

difficultés d’acquisition de la fenétre pour obtenir le meilleur flux sanguin, a des

déplacements de sondes ou par des parasitages par le bistouri électrique.
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Figure 33: Exemple illustrant I'importance de rechercher la localisation oesophagienne ou la
vélocité aortique est la plus grande. Chez ce patient, 4 positions différentes dans l'cesophage
donnent 4 valeurs de vélocité et donc 4 VES différents. La valeur du bas est deux fois
supérieure d celle du haut (54).

II-1-c / Swan Ganz

Le cathétérisme artériel pulmonaire (CAP) par la sonde de Swan Ganz est une technique
d’exploration hémodynamique trés performante. La mesure du débit cardiaque en
thermodilution s’avére trés fiable et reste une technique de référence (99). La PVC et la
PAPO sont des paramétres fréquemment utilisés par les anesthésistes et les réanimateurs pour
détecter une hypovolémie et décider d’un remplissage (100). Elles ont certes un plus faible
pouvoir que les indices dynamiques pour évaluer la précharge-dépendance mais on leur
reconnait tout de méme I’avantage d’alerter sur le risque de survenue des complications de

surcharge (Figure 13).

Pourtant certains doutes demeurent quand a son réel bénéfice. En 1996, Connors publie
une analyse rétrospective du devenir de patients graves de réanimation faisant 1’objet d’une
¢tude de cohorte (101). Parmi 5735 patients, 2184 ont recu un CAP ; les auteurs mettent en
¢vidence, en prenant en compte la gravité des patients & travers un appariement, une
augmentation de la mortalité hospitaliére dans le groupe recevant le CAP associé a une
augmentation de la durée d’hospitalisation et des coiits liés & cette derniére. I’année suivante
des résultats comparables ont été rapportés, en utilisant la méme méthodologie par la société

écossaise de soins intensifs. (102).
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Le principal reproche que 1’on fait a la sonde de Swan Ganz tient aux risques de survenue
de complications liés a la pose et/ou a son maintient. En pratique, I’analyse de la littérature
rapporte la survenue de complications non graves jusqu’a 80% des cas (hérﬂatomes, arythmies
supra ventriculaires, pneumothorax, infection). Certaines complications peuvent cependant
engager le pronostic vital : arythmie ventriculaire, infarctus pulmonaire, thrombose veineuse

profonde et endocardite... Elles sont observées chez 5% des patients ! (28, 103-105).

Par ailleurs, des enquétes menées aux Etats-Unis et en France ont révélés que prés de 50%

des médecins interrogés ne pouvaient fournir une interprétation correcte du tracé(99).

Enfin, la mise en place d’un CAP incite souvent le clinicien a utiliser des quantités plus
importantes d’expansion volémique ou de médicaments inotropes et vasopresseurs. Ces
thérapeutiques comportent par elle-méme des effets délétéres susceptibles de masquer les

bénéfices de ’utilisation de la Swan Ganz.

Au total, cette technique est progressivement abandonnée. Dans ce contexte,
malheureusement, on entre dans un cercle vicieux qui fait que I’on apprend plus aux étudiants

a utiliser et & interpréter correctement les données issues de la Swan Ganz.

I1-2 / Quand aux objectifs de la stratégie de remplissage vasculaire

II-2-a / indices dynamiques dans le contexte péri-opératoire

Un état de précharge dépendance n’est pas nécessairement le signe d’une
hypovolémie. Nous sommes tous -en tant que sujets sains- précharge-dépendant (91).
Pourtant nous n’avons en aucun cas besoin d’expansion volémique. La stratégie qui vise a
« normaliser » systématiquement les indices dynamiques (optimisation du débit cardiaque)
apparait, ainsi, anti-physiologique. '

Avant d’utiliser les indices dynamiques de précharge-dépendance, il est nécessaire de se
poser la question : mon patient a-t-il besoin d’augmenter son débit cardiaque ? Les indices

dynamiques ne répondront jamais a cette question.
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Dans le contexte d’une insuffisance circulatoire aigué€, on comprend bien la nécessité de
distinguer les patients qui pourraient bénéficier d’un remplissage vasculaire de ceux qui
auront plutdt besoin d’un support inotrope. Or, en anesthésie, chez des sujets sains
(ventricules sains, sans tare décompensée ni hypotension a I’induction), la question parait
moins pertinente. Notre souci est de trouver le bon équilibre entre le maintient de la perfusion
tissulaire et le risque d’cedéme interstitiel dont on sait qu’il est un facteur de complications
cardiaques de surcharge, de retard de reprise du transit intestinal et d’infection de site
opératoire. Ainsi, on ne cherche plus nécessairement a optimiser le débit cardiaque mais

plutdt a compenser en temps réel les pertes volémiques (introduction — chapitre 1V-1).

Notre travail montre que le monitorage des variations des indices dynamiques permet de
suivre au plus pres les variations de la volémie. Il pourrait étre le moyen idéal pour guider
cette stratégie.

Plus que la valeur brute d’un résultat, c’est slirement son évolution dans le temps qui
permettra de décider ou non d’un remplissage. L attitude que I’on pourrait conseiller ici, n’est
donc pas d’essayer de corriger absolument des chiffres qui sortent des bornes de valeurs dites

« normales » mais plutét de compenser la variation des indices.
I1-3 / Quand aux risques liés a la restitution complete

Nos résultats ont montré un retour a 1’état de base de tous les paramétres avant la
restitution compléte de tout le volume de sang saigné. Ceci s’explique probablement par la
rapidité de correction de la volémie alors méme que les mécanismes compensateurs de
I’hypovolémie sont encore en place. Cette constatation nous améne a recommander la
prudence lors de la compensation des pertes. Il ne faut peut-étre pas vouloir restituer volume
pour volume les pertes volémiques au risque de s’exposer a des complications de surcharge

vasculaire.
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II1 / FORCES ET FAIBLESSES DE L’ETUDE

II1-1 / Forces

I1I-1-a / Travail pratique, applicable au bloc opératoire

Les paramétres d’évaluation retenus et les outils utilisés pour déterminer nos indices
dynamiques sont d’ores et déja disponibles au bloc opératoire. La mesure PA invasive est un
moyen de monitorage classique, simple a mettre en place. L utilisation du systéme Vigiléo™
répond a son introduction récente dans le service. Un des messages de cette étude est que I’on

peut mieux utiliser le signal de PA et en tirer plus d’informations.

[1I-1-b / Etude expérimentale

Cette étude est un travail prospectif. Il a également le mérite d’étre un de premier protocole
conduit sur le modele animal dans le service d’anesthésie réanimation de Limoges : il a entre
autres avantages celui d’exister. Outre les problémes d’ordre financier (achat des matériels,
des gaz, du consommables, des cochons...), et organisationnel (prét du respirateur, des
moniteurs, de la salle de manipulation), il a fallu régler au préalable des questions
conceptuelles : comment mener 1’anesthésie chez I’animal, quels outils de monitorage utiliser
et comment les mettre en place. Autrement dit, il a fallu créer un laboratoire de toute piece
pour ce genre d’expérimentation. Ces questions ont trouvé des réponses aprés un gros travail
d’amont : lecture de la littérature, déplacements et renseignements pris aupres d’équipes
spécialisées, collaboration avec le laboratoire départemental d’analyse et de recherche
vétérinaire. Au total, nous avons ramenée et acquis cette expérience sur Limoges ; nous

espérons quelle servira & d’autres étudiants du service prochainement.

III-1-c / Intérét du modele animal

Pour que ce travail soit pertinent, le bon sens exigeait qu’il n’y ait que la seule variation de

la volémie qui puisse faire varier nos paramétres hémodynamiques. Cette étude ne pouvait
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donc pas étre conduite au bloc opératoire. L’évaluation précise des pertes volémiques
périopératoire est trés difficile et est souvent sous-estimée. Les saignées permettent une
quantification fiable de I’hypovolémie. Tout autre facteur doit étre fixe par ailleurs. Si ce
protocole avait été conduit pendant un chirurgie, beaucoup d’éléments (stimulation
nociceptive, changement des réglages du respirateur, utilisation de diverses drogues) seraient
venu perturber le bon déroulement du protocole et auraient nuis a I’analyse des résultats. Dans
cette étude, les variations des indices hémodynamiques ne sont interprétées qu’au regard des
seules gradations de la saignée.

Par ailleurs, le protocole de cette étude est assez agressif (sonde de Swan Ganz, sonde de
PA invasive, saignées ...). Il n’aurait pas pu se justifier auprés du comité d’éthique et de

protection des personnes.

II-1-d / Respect des limites classiques de Dinterprétation des indices

dynamiques
Modification du signal de pression artérielle

De nombreux de facteurs (bulles d’air, coudures, thrombus...) sont susceptibles de
modifier ou d’altérer le signal de pression artérielle (43).
Afin de minimiser ces biais, nous avons vérifié régulicrement la morphologie de la courbe,

purgé les tubulures et assuré une contre-pression suffisante (> 300mmHg) et réguliere.

Patients arythmiques

Chez les patients arythmiques, APP ou APS ne sont plus un reflet des effets de la
ventilation mécanique sur les conditions de charge ventriculaires. C’est particuliérement le
cas chez les patients en fibrillation auriculaire ou présentant des extrasystoles fréquentes
(figure 34). Chez les patients qui n’ont que quelques extrasystoles, la mesure du APP est
possible si le rythme cardiaque est régulier au cours d’au moins un cycle respiratoire. En
revanche, toutes les techniques de calcul automatique et continu (PiCCO®, LiDCO®...)

peuvent évidemment étre prise en défaut (43).
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Dans I’étude, aucun des animaux n’a présenté d’épisode d’arythmie cardiaque pendant le

déroulement du protocole.

Ventilation irréguliere :

Les variations respiratoires de la pression artérielle ne sont pas non plus interprétables
lorsque la ventilation (fréquence et volume courant) est irréguliére, ce qui est le cas chez les
patients sans sédation : inadaptés au respirateur ou en ventilation spontanée (variabilité
respiratoire physiologique) (figure 34) (43).

L’entretient de I’anesthésie était assuré par inhalation de SEVORANE 1,3 MAC associé au

protoxyde d’azote, dose largement sédative sans stimuli chirurgicaux (85).

Figure 35
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Figure 34 : représentation schématique des variations respiratoires de la pression artérielle.
Chaque barre noire représente une pression pulsée. A : tracé idéal, le tracé de la courbe est le
méme a chaque cycle respiratoire ; B : tracé avec arythmies (extrasystoles), les variations de la
PA ne refletent plus les effets de la ventilation mécanique; C: ventilation irréqguliére, non
reproductible cycle & cycle, la variabilité respiratoire de la PA est également variable d'un cycle
respiratoire d l'autre et donc non interprétable. (43)

Variations de la pression pleurale de faible amplitude :

Lorsque les variations de pression pleurale sont de faible amplitude, I’insufflation
mécanique n’entraine pas de modification significative du volume d’éjectién, méme chez les
patients précharge dépendants. De faibles variations de pression pleurale peuvent étre
observées chez les patients en ventilation spontanée, les patients ventilés avec de faibles

volume courant (< 7ml/kg) ou chez les patients & compliance thoracique élevée (thorax

ouvert) (3, 43).
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Notre protocole prévoyait que les cochons soient ventilés avec un volume courant de 10 ml/kg

afin de nous affranchir du risque de faux-négatifs.

Unicité des méthodes pour comparer tous les indices cliniques, statiques et

dynamiques

Tous les travaux que nous avons cité sont trés inhomogénes quand a leurs méthodes
d’investigations et aux parametres qu’elles étudient. Notre étude est 1’une des rares qui
compare tous les indices hémodynamiques (techniquement accessible au bloc opératoire) avec
un protocole d’expérimentation unique. Elle est également la seule qui évalue le systéme

Vigiléo™ pour ’analyse automatisée du AVES et qui peut donc faire valoir ces résultats dans

ce contexte.

I11-2 / Biais

Nous avons essay¢ d’éviter la plupart des biais que nous avons pu identifier.
ITI-2-a / Résultats difficilement transposables directement chez I’homme

Le cochon et le chien sont souvent utilisés en recherche expérimentale car ils sont les
modéles hémodynamiques qui se rapprochent le plus de celui de I’homme (37, 38, 86-90)
Malgré toutes les ressemblances entre ces deux modeles, il n’en reste pas moins que la

transposition des résultats pour I’homme reste hasardeuse.
I11-2-b / Méthodes mal adaptées au cochon

Nous ne connaissons pas précisément la valeur de la masse sanguine du cochon, base a
partir de laquelle nous calculons le volume des saignées. Il s’agit ici d’une estimation dont

font état les données de la littérature (86, 87).

Nous avons utilisé le travail I’ HECKER (85) pour approcher la MAC du Sévoflurane chez

le cochon. Cette étude montre qu’il n’y a pas de réaction a une stimulation douloureuse chez
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50% des cochons anesthésiés avec 2,53% de Sévoflurane inhalé, puis 1,8% si associé a 50%
de N20 et enfin 1% si associé a 66% de N20. Ce sont les données que nous avons retenu pour
Ientretient de I’anesthésie. Seulement ce travail n’était pas construit pour déterminer

précisément la MAC du Sévoflurane chez le cochon.

L’utilisation du systéme Vigileo™ répond dans notre étude a son introduction récente dans
le service d’anesthésie. Comme nous ’avons vu précédemment le VES est proportionnel a
I’aire sous la portion systolique (AUC) de la courbe de pression artérielle. Ce coefficient de
proportionnalité est référencé dans des abaques et dépend du sexe de 1’age, du poids et de la
taille de I’individu. Evidemment, méme si nous avons rentré dans 1’appareil les mensurations
de chaque cochon, nous n’avons pas tenu compte des valeurs brutes que sont le VES et le
débit cardiaque. Toutefois, méme si nous ne connaissons pas ce coefficient de
proportionnalité, il n’en reste pas moins vrai que les variations de VES sont les méme que

celle de I’AUC. Nous pouvons utiliser, théoriquement, le AVES monitoré par le Vigiléo™

[11-2-c / Manque de puissance

Le faible nombre de cochons, I’'importance des déviations standards nuisent a I’analyse

statistique.
I1I-2-d / hypovolémie dés 1’état de base ?

Nous ne pouvons pas affirmer que nos cochons n’étaient pas déja hypovolémiques a 1’état
de base. Nous ne nous sommes pas assuré, par exemple, de I’absence d’augmentation du débit
cardiaque en réponse a un remplissage vasculaire. Pourtant leurs valeurs, avant la saignée,
sous un régime de pression pleurale normal, ne laissaient pas supposer un état de précharge-

dépendance (Résultats — Chapitre ).
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IV / CONCLUSION : CHANGEMENTS A
PROPOSER

IV-1/ La stratégie de remplissage

IV-1-a/ dans tous les cas : un monitorage hémodynamique

La revue de la littérature montre qu’une stratégie de remplissage conventionnelle (ou
libre), basée sur I’interprétation des seuls parametres cliniques ou statiques, conduit a une
morbi-mortalité péri-opératoire plus importante (Introduction — chapitre 1V-1). Quelque soit
I’objectif de notre stratégie de remplissage, la seule attitude consensuelle est qu’il faut
monitorer nos malades. En particuliers ceux qui présentent un terrain fragile, ou lors d’une

intervention a risque de se compliquer d’une instabilité hémodynamique.
q y q

[V-1-b / objectifs du remplissage

Les malades et les objectifs de I’anesthésie différent de ceux du réanimateur. En péri-
opératoire, le souci est d’assurer une bonne perfusion tissulaire tout en évitant 1’cedéme
interstitiel. Ainsi, on ne cherche plus a optimiser le débit cardiaque mais plutdt & compenser

les pertes volémiques sans prendre d’avance ni de retard.
p q

Notre étude montre que les variations des indices dynamiques issus de la courbe de PA
sont suffisamment sensibles pour suivre les variations de la volémie. Néanmoins, plus que la
valeur brute d’un résultat, c’est sirement son évolution dans le temps qui permettra de décider
ou non d’un remplissage. Un état de précharge dépendance n’est nécessairement pas le signe
d’une hypovolémie. L’attitude que I’on pourrait conseiller ici, n’est donc pas d’essayer de
corriger absolument des chiffres qui sortent des bornes de valeurs dites « normales » mais

plutot de compenser la variation des indices.

Nous résultats rappellent également les risques d’une restitution trop rapide de la totalité

des pertes volémiques liés a la persistance des mécanismes compensateurs de 1’hypovolémie
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IV-1-c / le monitorage des variations des indices dynamiques issus de la courbe

de PA : le monitorage pertinent

Cette stratégie requiert un moyen de monitorage simple, sensible et fiable. Le monitorage
des indices cliniques et statiques, de méme que celui des indices dynamiques issus de
I’échographie, du doppler ne semblent pas convenir. L’analyse des variations respiratoires de
la PA apparait simple, peu invasive, peu coliteuse, reproductible...Notre étude montre cette

technique elle est également trés sensible aux variations de la volémie.
IV-2 / dans I’avenir
IV-2-a / autres études a mener

Pour répondre aux questions encore sans réponse apres ce travail, il faudrait probablement
concevoir d’autres études :
-chez I’homme, pour que les résultats soient directement applicables a la clinique,
-avec plus de patients, pour assurer plus de puissance statistique,
-permettant de comparer les indices dynamiques issus de I’analyse de la courbe de PA
a ceux issus de I’analyse du doppler oesophagien ou de I’échographie.

-¢tudiant de facon plus ciblée la phase de restitution.

Néanmoins, le plus intéressant serait de monter une étude prospective, randomisée, chez
I’lhomme pour montrer le bénéfice de la compensation en temps réel de ’hypovolémie et

gréce au monitorage des variations des indices dynamiques.
I'V-2-b / indicateurs de la souffrance cellulaire

Dans I’avenir, le monitorage hémodynamique pourra sans doute apprécier la qualité de la
perfusion tissulaire et son adéquation; il pourrait détecter précocement la souffrance
cellulaire. Actuellement, I’évaluation de la pertinence du remplissage vasculaire en termes de

perfusion tissulaire est jugée en postopératoire sur I’évolution de la fonction rénale et surtout
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du dosage du lactate artériel. L hyperlactacidémie est le témoin d’un métabolisme anaérobie
secondaire 4 une hypoperfusion tissulaire. En peropératoire, la mesure de la saturation
veineuse en oxygene au niveau de ’artére pulmonaire (SvO2, cathéter de Swan Ganz) ou au
niveau central (ScvO2, cathéter veineux central) pourrait étre un outil pour apprécier
I’adéquation du remplissage réalisé. L.’étude de Rivers (106) chez des patients en sepsis grave
montre I’intérét de ce genre de monitorage. Ce bénéfice reste tout de méme a démontrer en
peropératoire.

Au niveau des circulations régionales, le défi est de disposer de moniteurs nous permettant
de juger localement d’une oxygénation et d’une perfusion satisfaisante. Plusieurs techniques
ont été avancées, par exemple la tonométrie gastrique (107), la mesure sublinguale du CO2 ou
la mesure tissulaire continue du pH, et des PO2 et PCO2. IIs doivent encore faire la preuve de
leur pertinence clinique par rapport aux indices hémodynamiques classiques.

Enfin, la microcirculation peut étre directement visualisée griace a la polarisation spectrale
orthogonale. Pour I’heure cette technique reste réservée a une approche expérimentale (108,
109). Si aujourd’hui, toutes ces techniques ne font pas partie de notre pratique courante, elles
seront probablement demain le monitorage de choix parce que directement en rapport avec

I’oxygénation tissulaire.
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RESUME :
La détection et la correction précoce d’une hypovolémie sont des enjeux thérapeutiques
majeurs en période péri-opératoire. Une stratégie de remplissage visant a optimiser a tout prix
le débit cardiaque peut étre délétere. La solution est théoriquement de compenser en temps
réel les pertes volémiques, sous réserve de les dépister précocement avec fiabilité. Notre étude
se propose de vérifier que les indices dynamiques varient de fagon significative en réponse a
de faibles pertes volémiques.
Nous avons mené une étude expérimentale, prospective, conduite sur modeéle hémodynamique
animal. Onze cochons ont été anesthésiés et mis sous ventilation mécanique (Vt 10 ml/kg).
Des saignées itératives de 5% du volume sanguin de 1’animal étaient pratiquées jusqu’a un
total de 20% de perte volémique. Un monitorage permettait de recueillir & chaque étape, les
principaux paramétres hémodynamiques cliniques, statiques et dynamiques.
Nos résultats indiquent que les indices dynamiques varient précocement avec les variations de
la volémie et qu’ils ont un pouvoir discriminant plus élevé que les indices cliniques et
statiques.
Le monitorage des indices dynamiques, issus de 1’analyse de la courbe de pression artérielle,
permet de suivre au plus prés les variations de la volémie, de palier aux nombreuses limites
des autres moyens de monitorage hémodynamique (échographie, doppler oesophagien,
cathétérisme droit), et de répondre aux recommandations actuelles : compenser en temps réel
les pertes volémiques. Nos résultats sont comparables aux données de la littérature. Notre
travail présente en plus 1’avantage de comparer avec une méme méthodologie tous les

parametres hémodynamiques disponibles au bloc opératoire.
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