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INTRODUCTION 

 
 Définition des états de choc et du choc cardiogénique  

L’état de choc se définit comme une insuffisance circulatoire aigue, conduisant à une 

hypo perfusion tissulaire systémique inadaptée et à une hypoxie cellulaire. Les états 

de choc sont habituellement classés en fonction du mécanisme hémodynamique 

initial : diminution du remplissage ventriculaire pour les chocs hypovolémiques et 

hémorragiques, diminution de la performance cardiaque pour le choc cardiogénique, 

altération de la distribution du volume ventriculaire éjecté pour le choc septique. Ces 

mécanismes qui aboutissent à une hypo perfusion tissulaire, sont en fait  

constamment associés entre eux [1]. 

Une seconde approche des états de choc est la réponse inflammatoire qui les 

accompagne. L’hypo perfusion et le syndrome ischémie reperfusion en sont à 

l’origine. L’inflammation est variable en intensité, en fonction de l’étiologie, de la 

cause initiale, de la gravité du choc. Ainsi, cette réponse, qui accompagne tous les 

états de choc, peut être, en partie, responsable des anomalies métaboliques, du 

dysfonctionnement des organes au même titre que les anomalies hémodynamiques 

qui conduisent à l’hypo perfusion [2]. 

La définition du choc cardiogénique est un état critique d’hypo perfusion du à une 

altération de la performance cardiaque. Il correspond à la complication la plus sévère 

de l’insuffisance cardiaque aigüe. L’étiologie la plus fréquente est l’infarctus du 

myocarde (70%) [1]. Les autres étiologies sont la décompensation d’une insuffisance 

cardiaque chronique, les valvulopathies, les myocardites, les cardiopathies de stress, 

le Tako Tsubo [3]. Malgré les avantages de la revascularisation précoce, la mortalité 

reste proche des 50%, en particulier dans les 48h suivant l’infarctus du myocarde [4-

6].  

Les principaux signes cliniques du choc sont une hypotension artérielle (pression 

artérielle systolique PAs < 90 mmHg plus de 30 minutes, ou une pression artérielle 

moyenne PAm < 65 mmHg pendant plus de 30 minutes ou l’utilisation de traitement 

vasopresseur pour obtenir une Pas > 90mmHg), une augmentation de la pression 
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dans le ventricule gauche avec ou sans œdème pulmonaire, des signes d’hypo 

perfusion périphérique (une pâleur, des marbrures cutanées, une altération de l’état 

général, une cyanose, une froideur des extrémités, une oligurie, une confusion, une 

hyperlactacidémie) [1]. Les signes hémodynamiques du choc cardiogénique sont un 

Index Cardiaque IC < 2,2 L/min/m² et une Pression Artérielle Pulmonaire d’Occlusion 

PAPO > 18 mmHg. La valeur de l’index cardiaque tend toutefois à être abaissée à 

1,8 L/min/m²  [1].  

L’étude SHOCK remet en question la conception classique du choc cardiogénique 

comme choc hypokinétique, hypotensif avec augmentation des résistances 

vasculaires [7]. Cette cohorte de chocs cardiogéniques post syndrome coronarien 

aigüe constate une atteinte modérée de la fonction ventriculaire gauche avec baisse 

de la fraction d’éjection moyenne à 30%. Certains patients sont en choc 

cardiogénique malgré une fraction d’éjection subnormale. L’altération de la fonction 

contractile peut être, dans ce contexte, bien inférieure à ce qu’elle est chez les 

patients atteints de cardiopathies chroniques sévères ou terminales. L’atteinte seule 

de la contractilité cardiaque n’explique pas, à elle seule, un état de choc [7]. En cas 

de résistances vasculaires paradoxalement abaissées, la mortalité était plus 

importante à 66%, prouvant la possibilité d’une dysfonction endothéliale et d’une 

vasoplégie. De même, un syndrome de réponse inflammatoire systémique était 

constaté dès le début du choc avec fièvre, leucocytose, Protéine C réactive 

augmentée. Il existe donc un état inflammatoire septique like avec dysfonction 

endothéliale [1,2,8,9].  

 

 Physiopathologie du choc cardiogénique 

L’état de choc cardiogénique est un syndrome qui regroupe les manifestations d’une 

détérioration aigüe et durable de l’oxygénation tissulaire, en rapport avec une 

défaillance prépondérante, ou le plus souvent exclusive, de la pompe cardiaque. 

Cette défaillance est responsable de l’effondrement du débit cardiaque [9].  

La dysfonction systolique entraîne une baisse du débit cardiaque par dysfonction de 

la pompe myocardique, une hypotension artérielle, une diminution de la pression de 
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perfusion coronarienne et systémique, une vasoconstriction, aboutissant à une 

ischémie aggravant la dysfonction myocardique.  

La dysfonction diastolique entraine une augmentation de la pression ventriculaire 

gauche, une surcharge pulmonaire, une hypoxémie, une hypoxie tissulaire et 

myocardique favorisant l’ischémie. 

L’étiologie principale est l’infarctus du myocarde lié à une occlusion aigüe d’une 

artère coronaire par de l’athérome [9,10,11,12]. L’athérosclérose entraine une 

occlusion proximale des artères coronaires ou de ses branches, obstruant le flux 

sanguin. Cette occlusion entraine une anoxie myocardique, une hypoxie et une 

ischémie dans le territoire coronarien concerné. La plaque d’athérome est 

composée :  

 -d’un noyau lipidique composé de LDL (cholestérol libre), de triglycérides, de 

cholestérol estérifié. Par l’intermédiaire de la phosphorylcholine et de l’apoprotéine 

B100, les LDL vont s’oxyder et former des tries lipidiques 

 -un noyau nécrotique, composé de macrophages, de cellules musculaires 

lisses et de lymphocytes T 

 -de cellules inflammatoires : macrophages et lymphocytes T 

 -d’une chape fibreuse composée de monocytes, de cellules musculaires lisses 

et de lymphocytes T 

La formation de plaque d’athérome entraine la production de promoteurs de 

l’inflammation : des complexes immuns circulants, des radicaux libres, des facteurs 

de coagulation, des caspases, l’angiotensine II. Ces promoteurs s’activent en 

permanence entre eux, maintenant un état pro inflammatoire constant. Les 

monocytes favorisent le passage des cellules endothéliales dans la lumière 

vasculaire, via les récepteurs Cx3CR1, VCAM, CCR5 et CCR2. NF ĸB, exprimé par 

les cellules endothéliales, entraine le recrutement des monocytes. Il y a donc une 

activation cellulaire permanente [9]. 

Cette plaque d’athérome peut s’ulcérer, se thromboser ou se rompre entrainant une 

activation plaquettaire, une activation des molécules d’adhésions comme les 

intégrines GpIIbIIIa, GpIbIX, Gp IaIIa, le recrutement de cellules inflammatoires 
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(monocytes, lymphocytes T) [9]. L’obstruction partielle ou complète d’une artère 

coronaire entrainera un infarctus du myocarde qui peut évoluer vers un état de choc.  

Différents mécanismes adaptatifs vont alors se mettre en place pour lutter contre 

l’hypo perfusion.  

 

 Mécanismes adaptatifs 

Macrocirculation  
Trois systèmes sont impliqués dans la régulation de la pression artérielle : le système 

sympathique, le système rénine angiotensine et le système arginine vasopressine.  

 

1. Le système sympathique  
C’est un système puissant et rapide de régulation de la pression artérielle, issu de la 

moelle épinière, et innervant le cœur, les vaisseaux viscéraux et les artères 

périphériques. Il est composé de fibres nerveuses qui quittent la moelle épinière au 

niveau dorsal et lombaire, et cheminent dans les chaînes sympathiques le long de la 

colonne vertébrale. Les barorécepteurs sont des fibres nerveuses sensibles à 

l’étirement de la paroi artérielle et sont situés principalement au niveau des parois 

des grosses artères thoraciques et cervicales, l’aorte et les carotides.  Lors d’une 

hypotension artérielle brutale, les centres vasomoteurs bulbaires et protubérantiels 

sont stimulés via les barorécepteurs, activant le système sympathique et entrainant :  

- Une vasoconstriction artériolaire par activation des récepteurs alpha, une 

augmentation de la pression artérielle et des résistances vasculaires 

périphériques. On aboutit à une redistribution du débit sanguin pour les 

organes nobles. 

- Une vasoconstriction veineuse, entrainant une augmentation du volume 

contraint qui participe au retour veineux systémique par mobilisation des  

réserves 

- Une augmentation de la fréquence cardiaque par stimulation directe. 

L’adrénaline et la noradrénaline sécrétées par la médullosurrénale permettent 

une amélioration de la fonction contracti le des cardiomyocytes 
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2. Le système rénine angiotensine.  

La rénine permet la transformation de l’angiotensinogène en angiotensine I qui se 

transforme en angiotensine II sous l’action de l’enzyme de conversion, stockée sous 

forme de pro-rénine dans les cellules juxta-glomérulaires du rein. L’angiotensine II a 

un effet vasoconstricteur puissant sur le système artériolaire et à moindre mesure sur 

le système veineux [13]. Elle possède aussi une action sur le rein, avec une 

vasoconstriction des vaisseaux rénaux entrainant une réduction du débit de fi ltration 

glomérulaire et du débit urinaire par réabsorption hydrosodée. L’aldostérone 

augmente la réabsorption tubulaire de sodium en échange de potassium, et de l’eau 

par osmose. Il en résulte une augmentation du volume liquidien extra cellulaire, une 

distension excessive du ventricule gauche, un œdème pulmonaire et dans les tissus 

périphériques [13].  

3. Le système arginine vasopressine.  

L’oreillette gauche possède des volorécepteurs permettant le rétrocontrôle négatif de 

la vasopressine (ADH) issu de la post hypophyse. L’ADH permet l’augmentation de 

la pression artérielle en exerçant une augmentation des résistances vasculaires 

périphériques, une vasoconstriction artériolaire, une réabsorption de l’eau libre 

tubulaire. 

Microcirculation 
Lors d’état de choc, le système microcirculatoire est la cible de mécanismes 

adaptatifs, l’objectif étant le maintien du l’oxygène apporté aux tissus malgré les 

conditions importantes de chute du débit cardiaque. Les principaux mécanismes mis 

en jeu sont :  

- Une augmentation de l’extraction de l’oxygène secondaire à une altération du 

transport de l’oxygène,  

- Une redistribution du débit sanguin vers les organes vitaux aux dépens des 

organes tels que les tissus musculo-squelettiques, la peau et les territoires 

splanchniques.  

- Un recrutement vasculaire et capillaire par vasodilatation, une ouverture des 

sphincters pré capillaires et une baisse des résistances vasculaires. 
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Cellulaire 
Les défenses de l’Homme comprennent :  

- Les cellules endothéliales et les molécules qu’elles expriment ou sécrètent 

(chémokines, cytokines, NO) 

- Les macrophages et les produits qu’ils sécrètent (TNF, IL -1, IL-6, IL-8) 

- Les neutrophiles et les produits résultants de leur dégranulation 

- Les plaquettes et leur fonction de coagulation 

- Les lymphocytes T et B 

 

Les cellules endothéliales, en réponse à un stimulus, expriment à leur surface des 

molécules d’adhésion permettant l’ancrage puis, le passage des neutrophiles, attirés 

par différents médiateurs (chémokines, NO, cytokines) au niveau du site 

inflammatoire [14-17]. Ces cellules produisent également le platelet-activating factor, 

qui attire les plaquettes et les neutrophiles.  

 

Le NO, vasodilatateur libéré par les cellules endothéliales, permet le maintien des 

flux sanguins à des valeurs physiologiques. C’est une molécule cardioprotectrice. 

Mais dans ce contexte de choc, une forme inductible de NO est produite iNOS, 

responsable de dysfonctions cellulaires [14-17]. La NO synthase inductible est hyper 

exprimée dans le sepsis, les brulures étendues, les pancréatites aigües, le syndrome 

ischémie reperfusion observé dans l’infarctus du myocarde [18,19]. Cette forme 

entraine :  

 -une altération de la contraction myocardique [20,21] 

 -une altération du fonctionnement mitochondrial [22,23] 

 -une action pro inflammatoire 

 -une dysrégulation du métabolisme glucidique [20] 

 -une baisse de la sensibilté aux catécholamines [24] 

 -une vasodilatation 

 -une augmentation de la mortalité [25,26] 

 

Si le rôle des monocytes macrophages est essentiel dans la défense normale de 

l’hôte, leur activation anarchique ou excessive entraine une réaction inflammatoire 
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généralisée, des lésions cellulaires et tissulaires locales. Les macrophages s’activent 

après liaison de motifs moléculaires issus d’agents pathogènes à leurs ligands 

spécifiques, principalement les récepteurs de type Toll TLRs. La liaison ligand 

récepteur est responsable du passage de facteurs de transcription, tel que NF-ĸB, du 

cytoplasme vers le noyau, de leur liaison à l’ADN et de l’activation d’une batterie de 

gènes inflammatoires.  

 

Ces mécanismes adaptatifs permettent de restaurer l’homéostasie jusqu’à certaines 

limites. A partir d’un certain degré de dysfonctionnement, variable d’un individu à 

l’autre, l’inflammation s’emballe aboutissant à un état septique like [27]. Des 

thérapeutiques doivent alors être instaurées.  

 

 Monitorage du choc cardiogénique 

Comme en présence de tout état de choc hospitalisé en réanimation, la mise en 

place d’un cathéter artériel radial ou fémoral est indispensable pour mesurer la 

pression artérielle et constitue l’outil de monitorage minimal [1,28,29]. Il permet de 

guider l’utilisation des traitements inotropes et vasopresseurs [1,28]. La pression 

artérielle diastolique est influencée par le tonus artériel périphérique, la fréquence 

cardiaque et la compliance artérielle. Une pression artérielle diastolique Pad < 

40mmHg, doit faire introduire un traitement par vasopresseur [29]. Il permet 

également de réaliser des gaz du sang répétitifs et d’adapter le support ventilatoire  

[28].  

Néanmoins, la mise en place d’outils de monitorage plus perfectionnés est 

raisonnable dans cette situation grave et complexe. Il permet de suivre l’évolution 

des paramètres hémodynamiques afin de guider au mieux la thérapeutique  [30].  

L’échocardiographie trans thoracique doit être réalisée le plus rapidement possible 

[1,29]. Elle permet d’évaluer les complications mécaniques, l’étiologie et d’apprécier 

la fonction cardiaque. C’est un bon outil, et son utilisation doit être répétée afin de 

juger de l’évolutivité [1,29]. Cette technique ne permet cependant pas une 

surveillance continue, et n’est pas adaptée chez l’animal. Nous ne ferons que 

l’évoquer dans ce travail.  
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Un cathéter veineux central est recommandé lors de la perfusion de traitements 

inotrope ou vasopresseur. Il peut être uti lisé pour monitorer la pression veineuse 

centrale, la saturation veineuse en oxygène et d’évaluer l’index cardiaque [29] 
.  
Le cathéter de Swan Ganz reste la technique de référence [31] et permet de mesurer 

le débit cardiaque DC, la saturation veineuse en oxygène SVO2, la pression artérielle 

pulmonaire PAP et la pression artérielle pulmonaire d’occlusion PAPO, reflet de la 

pression dans les cavités gauches du cœur. Son utilisation doit être réservée au 

choc réfractaire, en particulier avec dysfonction ventriculaire droite [1,29,32].  

Chez l’animal, le cathéter de Millar est la référence et renseigne sur la pression 

télédiastolique du ventricule gauche PTDVG, le volume télédiastolique du ventricule 

gauche VTDVG, le débit cardiaque, le PRSW (preload recrutable stroke work) [33].  

Cependant, ces techniques restent invasives et de nouvelles techniques moins 

invasives tendent à se développer, en particulier la technique d’analyse du contour 

de l’onde de pouls associée à la  thermodilution transpulmonaire (système PiCCO®) 

[29]. Il permet de mesurer le débit cardiaque, l’eau pulmonaire extravasculaire EPI, le 

volume télédiastolique des 4 cavités VTDG. Il est particulièrement utilisé et validé 

dans le choc septique et en périopératoire mais est non validé dans le choc 

cardiogénique. Dans les recommandations récentes de l’ESICM, ce système est une 

alternative au cathéter artériel pulmonaire [34]. 

 

 Traitement du choc cardiogénique 

Le traitement du choc cardiogénique comporte des mesures générales, dont l’objectif 

est symptomatique. L’oxygénothérapie, et le recours à la ventilation mécanique 

s’avère indispensable et n’a plus à faire ses preuves [35]. Cela permet de corriger 

l’hypoxémie, la mise au repos des muscles respiratoires, réduire la gène à l’éjection 

ventriculaire, diminuer le retour veineux systémique. Le traitement étiologique est 

indispensable à la restauration hémodynamique. Une coronarographie, suivie d’une 

revascularisation coronaire par angioplastie, ou exceptionnellement par pontage 

aortocoronarien, doivent être réalisés quel que soit le délai après le début de la 

douleur, dans les chocs cardiogéniques secondaires à un infarctus du myocarde 
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[7,36,37,38]. Plusieurs études, et en particulier l’étude SHOCK ont montré un 

bénéfice à la revascularisation précoce, dans les six premières heures en 

comparaison à un traitement médical seul [7,36]. La mortalité à un an était réduite de 

50,3% versus 63,1% p=0,027 [37] et à 6ans. En dehors de ces recommandations, 

peu de stratégies thérapeutiques sont validées dans la littérature  [35]. Un guide 

thérapeutique récent sur la revascularisation, par la société européenne de 

Cardiologie ESC et l’association européenne de chirurgie cardio-thoracique confirme 

l’intérêt de la coronarographie [39]. 

En cas de nécessité de support circulatoire temporaire, l’ESC et American Guidelines 

recommandent l’utilisation d’assistance ventriculaire gauche (left ventricular assist 

device LVAD) ou une membrane d’oxygénation extra corporelle ECMO [39,40]. Les 

différentes options des supports ventriculaires gauches  sont les systèmes Impella, 

Tamdem Heart et IVAC 2L [1,28]. L’ECMO veino artérielle a l’avantage d’être à la 

fois un support circulatoire et ventilatoire [1,28]. L’objectif de ces thérapeutiques 

d’exception, est de conduire le patient à une transplantation cardiaque (bridge to 

recovery) [1]. De nombreuses études ont étudié l’ECMO dans les chocs 

cardiogéniques réfractaires [41-43], en post chirurgie cardiaque [44] ou dans les 

arrêts cardio-circulatoires réfractaires [7].  

Le ballon de contre pulsion intra aortique doit être considéré en cas de 

revascularisation par thrombolyse, en cas d’absence de revascularisation ini tiale ou 

en cas de contre indication à un traitement d’exception (LVAD, ECMO [45,46]). Dans 

l’étude IABP SHOCK II, il n’y avait pas de différence significative en terme de 

mortalité à un an [45].  

Les traitements inotropes et vasopresseurs sont utiles pour augmenter la 

performance cardiaque et restaurer la PA chez les patients en choc cardiogénique  

[1]. 

Les traitements sympathomimétiques exercent leur action par l’intermédiaire de trois 

grandes classes de récepteurs α et β adrénergiques et les récepteurs 

dopaminergiques.  

Les récepteurs α1 sont localisés sur les fibres musculaires des vaisseaux, cœur et 

intestins. En cas d’activation, l’effet est une vasoconstriction. Les récepteurs α2 sont 
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localisés aux extrémités neuronales et ont également un effet vasoco nstricteur. Les 

récepteurs β ont différentes localisations (β1 cardiaque et β2 au niveau des muscles 

lisses vasculaires, striés et bronchiques). Les traitements agonistes β1 ont un effet 

chronotrope, inotrope et les agonistes β2 sont vasodilatateurs. Les principaux 

traitements sont la noradrénaline et l’adrénaline.  

La noradrénaline a pour principal effet la stimulation des récepteurs α, mais agit à 

moindre mesure sur les récepteurs β. Au niveau vasculaire, la noradrénaline a un 

effet vasoconstricteur dose dépendant. Au niveau cardiaque, l’activation des 

récepteurs β1 a un effet moindre sur le débit cardiaque. L’adrénaline est une 

catécholamine α et β dose dépendante. Au niveau cardiaque, elle entraine un effet 

inotrope, chronotrope, dromotrope et bathmotrope. Au niveau vasculaire, à faible 

posologie, l’effet β prédomine avec une tendance à l’hypotension artérielle. L’effet 

vasoconstricteur est obtenu avec des posologies plus importantes.  

Une étude a comparé, dans le choc cardiogénique non ischémique, ces deux 

molécules et a montré que le profil énergétique de la noradrénaline était meilleur que 

celui de l’adrénaline (moins de tachycardie, moins de troubles du rythme, moins 

d’acidose lactique, meilleure fonction rénale [4]. Dans une étude de cohorte, De 

Backer et al. rapportent une réduction de la mortalité en cas d’utilisation de la 

noradrénaline en comparaison à la dopamine [47]. Une autre étude montre que 

l’uti lisation de la noradrénaline est associée à une augmentation de l’index cardiaque 

et de la saturation veineuse en oxygène, une baisse du lactate, sans augmentation 

de la fréquence cardiaque [48].  

La noradrénaline est donc le traitement vasopresseur de choix [1,28]. 

 

En cas de bas débit cardiaque, c’est la dobutamine qui doit être utilisée, à la 

posologie la plus faible possible [1,28]. En comparaison à l’adrénaline, la dobutamine 

entraine une consommation en oxygène moindre par le myocarde, une baisse du 

lactate, moins d’arythmie [49].  

Les inhibiteurs de la phosphodiestérase ou le lévosimendan ne sont pas utilisés en 

première ligne, et doivent être utilisés dans les chocs cardiogéniques réfractaires  

[1,28,50]. 
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OBJECTIFS 

Comparer les données fournies par le cathéter PiCCO® à celles de méthodes de 

référence d’évaluation hémodynamique (cathéter de Swan Ganz et cathéter de 

Millar) dans un modèle de choc cardiogénique ischémique porcin réanimé. 

Evaluer l’effet de la noradrénaline dans le choc cardiogénique ischémique . 
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MATERIELS ET METHODES 
 

 Préparation du modèle :  
Toutes les expérimentations réalisées ont été revues et approuvées par le comité 

d’éthique en expérimentation animale de l’Université de Lorraine. Douze cochons 

mâles, de 50 kg étaient acclimatés au département animalier entre 5 à 7 jours avant 

l’expérimentation.  

 

Le jour de l’expérience, les animaux étaient prémédiqués par l’injection intra 

musculaire de kétamine (2mg/kg, Warner Lambert ®). L’induction anesthésique était 

réalisée par injection intraveineuse de propofol (1mg/kg BBraun ®) et d’un curare par 

suxaméthonium (1mg/kg, Biodim®). L’anesthésie était entretenue par l’injection 

continue de propofol (2.5mg/kg/h BBraun ®), et de sufentanil (0.0045 mg/kg/h 

Renaudin®). La myorelaxation était obtenue par perfusion de cisatracurium (bolus 

0.5mg/kg puis 0.18mg/kg/h GSK ®). Après intubation oro-trachéale, le cochon était 

ventilé en mode volume assisté contrôlé avec un volume courant de 10mL/kg et FiO2 

= 0,3, ratio inspiration/expiration I/E ½. Les réglages du ventilateur étaient ensuite 

adaptés aux résultats de la gazométrie artérielle réalisée avant le choc. Un 

électrocardiogramme continu était installé (scope S/5 Datex-Ohmeda ®, Helsinki, 

Finlande).  

 

La pression artérielle systémique PA était monitorée avec un cathéter fémoral droit 

(cathéter PICCO®, Pulsion Medical System AG, Munich, Allemagne). Un cathéter 

triple lumière était placé dans la veine jugulaire interne droite. La pression artérielle 

pulmonaire (PAP) et la saturation en O2 du sang veineux mélé (SvO2) étaient 

monitorées avec un cathéter de Swan Ganz, placé par cette même voie. Un cathéter 

de conductance (Millar Pressure Conductance Unit Model 200, Millar Instruments inc, 

Houston, TX) était inséré dans le ventricule gauche par voie carotidienne gauche 

permettant l’évaluation de la pression et du volume intra ventriculaire. Les données 

étaient collectées via le système EMKA (EMKA Technologies, Paris, France).  
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Le choc cardiogénique était créé par ligature de l’artère inter-ventriculaire antérieure 

par sternotomie pendant 60 minutes, et était défini par une hypotension artérielle 

systolique < 90mmHg ou  chute de 30%, et Index Cardiaque < 2.2 L/min/m². Avant la 

ligature, les animaux recevaient 300mg d’amiodarone (Cordarone, Sanofi Wintrop ®, 

Sweden) en prévention d’éventuelles arythmies. L’animal était stabilisé 10 minutes 

avant les premières mesures.  

 

Les animaux étaient répartis en deux groupes. Un groupe ne recevait pas de 

traitement (groupe placebo). L’autre groupe était traité par noradrénaline. Celle ci 

était administré en intraveineux continue, à posologie initiale de 0,3mg/h ; l’objectif 

étant l’augmentation de la PAm > 10%. L’animal était finalement euthanasié par 

injection de KCl. 

 

 Etude par cathéter de Swan Ganz 

En 1970, Swan et al. développent le cathéter artériel pulmonaire qui deviendra le 

gold standard pour la mesure du débit cardiaque [51].  

Le cathéter de Swan Ganz permet une mesure du débit cardiaque en continu et par 

intermittence lors des thermodilutions. Une solution froide est injectée via le cathéter 

artériel pulmonaire dans l’atrium droit puis est recueilli   par une thermistance placée 

à l’extrémité distale du cathéter [52]. Il est recommandé d’injecter 15mL en moins de 

4 secondes [53]. Le débit cardiaque peut également être mesuré en continu via 

l’uti lisation d’un filament électrique incorporé dans la portion intraventriculaire droite 

du cathéter [54]. Ce cathéter permet également la mesure des pressions dans la 

circulation pulmonaire, la pression artérielle pulmonaire PAP, la pression veineuse 

pulmonaire PVP, et parfois, d’approcher la pression capillaire p ulmonaire. La 

pression artérielle pulmonaire d’occlusion PAPO mesure de la pression régnant dans 

une grosse veine pulmonaire et fournit une estimation raisonnable de la pression de 

l’oreillette gauche. Cette possibilité d’accéder à la connaissance de cette  pression est 

capitale, puisqu’en relation étroite avec la pression télédiastolique du ventricule 

gauche PTDVG, pression de remplissage maximal du ventricule gauche VG.  
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Au début des années 1980, de nombreuses études étudient ce cathéter chez des 

patients en réanimation et période périopératoire sans différence en termes de 

morbimortalité ou de durée de séjour. La sonde de Swan Ganz reste aujourd’hui le 

gold standard chez l’Homme [55]. Cependant, son uti lisation n’est pas sans risque 

(risque de lésion valvulaire, embolie pulmonaire, rupture de l’artère pulmonaire, 

infection), et de nombreuses études ont remis en question sa place en routine 

conduisant le développement de nouvelles technologies plus sûres et moins 

invasives.  

 L’analyse du contour de l’onde de pouls 

Différentes techniques existent : Flo Trac®, PiCCO® et LiDCO plus systems® et sont 

basées sur l’hypothèse que l’aire sous la courbe de la pression artérielle est 

proportionnelle au volume d’éjection systolique en fonction d’un facteur k compliance 

aortique. Ces moniteurs diffèrent dans leur équipement. Le système PiCCO® est 

développé par Pulsion Medical Systems et est approuvé pour l’utilisation clinique 

depuis 2000.  

Deux techniques distinctes existent : la thermodilution et le contour de l’onde de 

pouls [56]. Un cathéter veineux central, jugulaire ou sous-clavier, de 5 French et un 

cathéter artériel, le plus souvent fémoral sont utilisés.  

En plus du débit cardiaque, cet outil calcule le VTDG Volume Télé Diastolique Global 

correspondant au volume des quatre cavités cardiaques, réserve de précharge. 

L’IFC Index de Fonction Cardiaque reflète la contractilité cardiaque, et correspond au 

produit de l’index cardiaque par le VTDG. L’eau Pulmonaire Indexée Extra Vasculaire 

EPI mesure l’eau intra alvéolaire, interstitielle et intracellulaire, et aide au diagnostic 

d’œdème aigue pulmonaire [57,58]. La FEG est la fraction d’éjection globale. 

Cependant, cet outil nécessite une calibration horaire en cas d’instabilité 

hémodynamique [59]. La variation de température après l’injection de bolus froid à 

travers la voie veineuse centrale est détectée par un cathéter artériel relié à une 

thermistance fémorale [60]. D’autres possibilités existent comme l’artère radiale, 

brachiale, axillaire mais la longueur du cathéter doit être suffisamment longue pour 

accéder correctement au signal de pression aortique. 3 injections de 15mL de sérum 

salé isotonique 0,9% sont injectées en moins de 4 secondes.  
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L’interprétation des données doit être prudente en cas d’arythmie, d’anévrysme de 

l’aorte (par surestimation du VTDG), d’insuffisance valvulaire et de variation 

thermique importante du patient [61,62]. L’analyse du contour de l’onde de pouls est 

influencée par la compliance vasculaire, en particulier par celle de l’aorte et des 

résistances artérielles périphériques [63]. 

 

 Etude par cathéter de conductance Millar  

La méthode de la mesure des volumes ventriculaires gauches instantanés par 

cathéter de conductance a été initialement décrite par Baan en 1984, puis a été 

validée, tant chez l’Homme que chez l’animal. Dans l’expérience princeps, la 

pression et le volume étaient mesurés par deux cathéters indépendants, introduits 

ensemble dans le ventricule gauche. Les progrès technologiques rendent possible, 

grâce aux cathéters miniaturisés, la mesure instantanée continue des pressions et 

volumes intra-ventriculaires, permettant l’étude instantanée des courbes pressions 

volumes cardiaques et le calcul de nombreux paramètres hémodynamiques de la 

performance cardiaque in vivo [64,65]. Les cathéters utilisés se composent d’un 

micro-manomètre de pression haute-fidélité, cerné de part et d’autre par deux paires 

d’électrodes de conductance, distales placées à l’apex du ventricule, et proximales, 

placées dans la région sous-valvulaire. 

Le signal perçu est amplifié et digitalisé au moyen d’un convertisseur A/D MCPU-200 

Aria® (Millar Pressure Conductance Unit Model 200, Millar Instruments inc, Houston, 

TX, USA), et enregistré puis analysé en continu par un logiciel d’acquisition de 

données IOX 2.2.0® (EMKA Technologies, France), permettant une analyse post 

hoc. Une trentaine de paramètres mesurés ou calculés à partir des courbes de 

pression et de volume ventriculaires, ainsi que des courbes pressions-volumes (P-V), 

sont traitées et disponibles en continu. La position optimale du cathéter, critique pour 

l’obtention de courbe P-V de qualité, est jugée sur l’aspect de ces mêmes courbes  

[66]. 
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 Calibration du cathéter 

La calibration est primordiale pour l’obtention de mesures de qualité. Elle consiste en 

la détermination :  

 -  Du volume via une calibration externe. On utilise des cuvettes de volumes 

définis connus croissants, remplis de sang animal, à température corporelle sans 

caillotage, et dans lesquelles le cathéter doit être plongé de manière centrée,  les 

électrodes totalement immergées. 

 - Une deuxième calibration interne doit être réalisée pour déterminer la 

conductance parallèle des tissus environnant le pool sanguin ventriculaire (volumes 

sanguins du ventricule controlatéral ou des oreillettes, myocarde, péricarde, 

poumons). La technique consiste en l’injection par voie intraveineuse de sérum salé 

en bolus. La dose injectée est adaptée à la taille de l’animal, et doit être insuffisante 

pour modifier significativement la volémie et la pression artérielle mais suffisante 

pour modifier transitoirement et brusquement la conductivité mesurée.  

Données de base des courbes pression-volume ventriculaires gauches 

Le cathéter de conductance mesure toutes les millisecondes les paramètres de 

pressions et de volumes ventriculaires gauches. Ceci permet de construire en 

continu, pour chaque cycle cardiaque, une courbe pression-volume ventriculaire 

gauche. Parmi les paramètres mesurés, nous avons extrait les paramètres suivants 

pour la présente étude : PTDVG (pression télé diastolique du ventricule gauche), 

VTDVG (volume télé diastolique du ventricule gauche), dP/dt max (augmentation 

maximale de pression pendant la phase d’éjection iso volumétrique), la FC 

(fréquence cardiaque), la FEVG (fraction d’éjection du VG), le PRSW et le DC (débit 

cardiaque). L’analyse de ces paramètres est importante pour étudier les fonctions 

systoliques et diastoliques ventriculaires gauches. Cependant, ces données doivent 

être interprétées avec prudence en fonction des conditions de charge (pré ou post 

charge du ventricule gauche) [67,68].  
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Données des courbes pression-volume pendant l’occlusion de la veine cave 

inférieure. 

L’occlusion de la veine cave inférieure VCI permet de modifier instantanément les 

conditions de pré charge et de produire une série d’une vingtaine de courbes 

pressions volumes ventriculaires gauches ayant un niveau de pré charge différent. 

D’autres méthodes de modification des conditions de charge ont été proposées 

(méthodes pharmacologiques, méthodes mécaniques, modifications de la post 

charge), mais l’occlusion de la VCI demeure la plus habituellement décrite, limitant 

au maximum la survenue de réflexes cardiovasculaires susceptibles de fausse r la 

mesure. La localisation des points télé systoliques sur cet ensemble de courbes 

décrit une ligne, définie par un niveau d’inotropisme donné. Cette ligne se nomme la 

« relation pression-volume de fin de systole » (ESPVR, end systolic pressure volume 

relationship). De nombreuses études montrent une linéarité satisfaisante de l’ESPVR 

pour un intervalle assez large de volumes, procurant une description simple, et 

réputée largement insensible aux conditions de charge, du niveau d’inotropisme. Le 

paramètre Emax correspond à la pente de la droite passant par les points télé-

systoliques des courbes Pression-Volume. Emax est corrélé étroitement aux 

variations de contractilité myocardiaque induites par des agents inotropes [69]. De la 

même façon, le PRSW (preload recrutable stroke work), établi selon les mêmes 

méthodes, présente des avantages superposables à l’ESPVR. 
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ANALYSES STATISTIQUES 

Les comparaisons de groupes interdépendants avec étude des corrélations sont 

réalisées par des tests paramétriques de Pearson. Les comparaisons intergroupes 

sont réalisées par des tests non paramétriques.  

Toutes les analyses ont été effectuées à l'aide du logiciel SAS R9.3 (SAS Institute, 

Cary, NC, USA). Le seuil de signification bilatéral a été fixé à p < 0.05.  

Les données ont été décrites en moyennes ± déviation standard. L'évolution des 

paramètres après occlusion a été calculée en 3 étapes : calcul des différences par 

rapport à la valeur après occlusion (H0), moyenne des différences entre temps 

successifs, moyenne des différences horaires moyennes. 

 

 
 

Compte tenu des effectifs, les valeurs moyennes obtenues dans les 2 groupes ont 

été comparées à l'aide du test non paramétrique de Mann-Whitney. 

La comparabilité de l'ensemble des mesures fournies par les différentes sondes a 

été étudiée par analyse de régression et de corrélation. Afin d'évaluer la linéarité de 

la relation entre les mesures fournies par les différentes sondes, les données ont été 

analysées par les méthodes paramétriques de régression linéaire et de corrélation 

(Pearson). Les 10 paramètres évalués apportant une information comparable sur la 

fonction cardiaque sont selon la sonde : 
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Les résultats des analyses de régression ont été présentés de manière graphique, 

accompagnés de l'équation du modèle et de sa probabilité. Les résultats des 

analyses de corrélation sont présentés en effectif, coefficient de corrélation, intervalle 

de confiance à 95% et probabilité que la corrélation soit nulle. 

 

 

 

 

 

 

PiCCO® Swan-Ganz Millar 

Index cardiaque  Index cardiaque 

VTDG  VTDVG 

dP/dt max  dP/dt max 

FEG  FEVG 

FEG  PRSW 

VTDG  PTDVG 

EPI  PTDVG 

VTDG PAPO  

 PAPO PTDVG 

 PAPO VTDVG 
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RESULTATS 

Douze animaux d’un poids moyen de 49,1 kg +/- 4,9 étaient inclus dans cette étude. 

Les animaux étaient répartis en deux groupes, 6 dans chaque (groupe placebo et 

groupe noradrénaline). Trente minutes après l’occlusion de l’artère inter-ventriculaire 

antérieure, tous les cochons présentaient des signes cliniques et hémodynamiques 

de choc cardiogénique. 10 cochons sont décédés après l’occlusion et ont été exclus 

de l’étude. Le taux de mortalité per procédure était de 45,5%. 8 animaux étaient 

morts d’arrêt cardio circulatoire post occlusion immédiate de l’artère ventriculaire 

antérieure. 1 était mort d’un choc hémorragique sur rupture ventriculaire gauche 

favorisée par le massage cardiaque interne. 1 était mort au décours de l’intubation 

orotrachéale, dans un contexte de pneumothorax bilatéral compressif.  

 

1) CARACTERISTIQUES GENERALES (tableau 1) 

Au début de l’expérience, les animaux présentaient les mêmes caractéristiques :  

 - une fréquence cardiaque médiane de 72,5 bpm [IQ 68,3-77] dans le groupe 
contrôle, et de 82,5 [IQ 69,5-90] dans le groupe traité, p = 0,69.  

 - une pression artérielle médiane de 93mmHg [IQ 87,3-95,8] dans le groupe 
contrôle, et de 102mmHg [84,5-110,5] dans le groupe traité, p = 0,46 

 - un index cardiaque donné par le dispositif PiCCO® médian de 2,75 L/min/m² 
[IQ 2,5-3,4] dans le groupe contrôle, et de 2,65 [IQ 2,4-3,3] dans le groupe traité, p = 
0,57 

 - une SvO2 médiane de 65% dans les deux groupes, p = 1  

 - un index cardiaque donné par le dispositif Millar de 3,4 L/min/m² [IQ 3,1-4,1] 
dans le groupe contrôle, et de 3,3 [IQ 2,7-4] p = 0,42 

 - un lactate médian à 1,19mmol/L [IQ 0,8-1,6] 

 - une troponine médiane à 0,13 ng/mL [IQ 0,07-0,38] 
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2) CARACTERISTIQUES DU CHOC (tableau 2) 

Trente minutes après occlusion de l’artère inter-ventriculaire antérieure, et avant 

initiation de noradrénaline ou placebo (T0), on observait :  

 - une augmentation de la fréquence cardiaque de 42% dans le groupe 

contrôle et de 29,1% dans le groupe traité, respectivement une médiane de 103,5 

bpm [IQ 82,5-128] et 106,5 bpm [95,8-116], p = 0,94 

 - une chute de la pression artérielle moyenne de 28% dans le groupe contrôle 

et de 52% dans le groupe traité, respectivement une médiane de 67 mmHg [IQ 58,3-

78,8] et 49mmHg [IQ 47,3-68], p = 0,13 

 - une chute de l’index cardiaque issu du cathéter PiCCO® de 40% dans le 

groupe contrôle et de 43,4% dans le groupe traité, respectivement une médiane de 

1,65 L/min/m² [IQ 1,45-1,9] et 1,5 L/min/m² [IQ 1,1-2,1] p = 0,57 

 - une chute de la SvO2 de 38,5% dans le groupe contrôle et de 35,4% dans le 

groupe traité, respectivement 40% [IQ 32-44,3] et 42% [IQ 26,8-52], p = 0,69 

 - une chute de l’index cardiaque issu du cathéter Millar de 41,2% dans le 

groupe contrôle et de 42,4% dans le groupe traité, respectivement 2 L/min/m² [IQ 

1,8-2,2] et 1,9 L/min/m² [1,3-2,2], p = 0,57 

 - une FE donnée par le cathéter Millar de 31% [IQ 23-51] dans le groupe 

contrôle et de 8,5% [IQ 7,3-12], p = 0,005 

 - une augmentation du lactate de 57% dans les deux groupes, avec un lactate 

médian à 2,8 mmol/L [IQ 2,2-5,1] 

 - une troponine médiane > 95 ng/mL dans les deux groupes, non quantifiable. 

Ces paramètres définissent ainsi un état de choc cardiogénique.  
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3) CORRELATIONS ENTRE LES 3 OUTILS 

HEMODYNAMIQUES (tableau 3) 
i) Corrélation entre le système PiCCO® et la sonde Millar 

Il existait une corrélation significative :  

- entre les IC r = 0,358 [IC 95% 0,119-0,558] p = 0,004 (Figure1) 

- entre les dP/dt max r = 0,530 [IC 95% 0,296-0,705] p<0,000 ;  

- entre les FE r = 0,299 [IC 95% 0,051-0,512] p = 0,01 ;  

- entre la FEG et le PRSW r = 0,424 [IC 95% 0,195-0,609] p = 0,0005.  

Il n’existait pas de corrélation significative entre les volumes télédiastoliques, entre le 

VTDG et la PTDVG, entre l’EPI et la PTDVG. 

ii) Corrélation entre le système PiCCO® et la sonde de Swan 

Ganz 

Il n’existait pas de corrélation significative entre le VTDG et la PAPO. 

iii) Corrélation entre la sonde Millar et la sonde de Swan Ganz 

Il existait une corrélation significative entre la PTDVG et la PAPO r = 0,324 [IC 95% 

0,050-0,552] p = 0,021. Il n’existait pas de corrélation significative entre le VTDVG et 

la PAPO.  

 

4 ) REPRODUCTIBILITE DES METHODES PAR 

SYSTEME PiCCO® ET SONDE MILLAR POUR 

L’IC (Figure 2) 

La Figure 2 de Bland et Altman entre les IC du système PiCCO® et de la sonde 

Millar montrait un biais (différence des moyennes) de -0,6 et un agrément (IC 95%) 

de -2,7 à 1,6 pour une valeur moyenne des IC pour les deux sondes de 2,3Lmin/m². 
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5 ) INTERET DE LA NORADRENALINE (tableau 4) 

Les paramètres généraux, après occlusion et jusqu’au sacrifice de l’animal, 

montraient une différence significative entre les PAm des deux groupes. En effet, la 

PAm augmentait en moyenne de 5,3mmHg ±  9,9 dans le groupe sham et de 

31,2mmHg ± 18,4 dans le groupe traité. La différence des moyennes des PAm entre 

ces deux groupes est de 26mmHg ± 14,3, et était significative (p = 0,033). 

Pour le cathéter PiCCO®, la FEG diminuait en moyenne de 3,5% ± 3,2 dans le 

groupe sham alors qu’elle augmentait de 2,9% ± 0,7 dans le groupe traité. La 

différence des moyennes entre les deux groupes montrait une augmentation 

significative de FEG de 6,4% ± 2,4 (p = 0,024).  

On peut noter que l’ IC augmentait en moyenne de 0,56mL/min/m² ± 0,48 dans le 

groupe traité alors qu’il diminuait, en moyenne, de 0,07mL/min/m² ± 0,20 dans le 

groupe sham. Cependant, la différence entre ces deux groupes n’était pas 

significative (p = 0,059). 

La SvO2, issu du cathéter de Swan Ganz diminuait, en moyenne, de 2,3% ± 5,8 

dans le groupe sham alors qu’elle augmentait de 11,9% ± 5,2 dans le groupe traité. 

La différence des moyennes entre ces deux groupes était significative, puisqu’elle 

augmentait de 14,1% ± 5,5 (p = 0,033).  

La FEVG, issue du cathéter de conductance, augmentait, en moyenne, de 2% ± 1,1 

dans le groupe traité, mais diminuait de 6,7% ± 5,1 dans le groupe sham. La 

différence des moyennes entre ces deux groupes montrait une augmentation 

significative de 8,7% ± 4,1 (p = 0,043).  

Le dP/dt max augmentait, en moyenne, de 1131mmHg/s ± 679 dans le groupe traité, 

mais diminuait de 214mmHg/s ± 140 dans le groupe sham. La différence des 

moyennes entre ces deux groupes montrait une augmentation significative de 

1345mmHg ± 465 (p = 0,024).  
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DISCUSSION 

1. Principaux résultats 

Dans ce modèle de choc cardiogénique, ischémique, hypotensif et hypokinétique, le 

dispositif de monitorage par thermodilution transpulmonaire est comparable aux 

techniques de référence, cathéter de Swan Ganz chez l’Homme et cathéter de 

conductance chez l’animal. 

La noradrénaline est la catécholamine de choix dans le choc cardiogénique, 

permettant une restauration hémodynamique, augmentation de la pression artérielle, 

de la SvO2, de la FEG, de la FEVG, des IC.  

 

2. Caractérisation du choc et choix de la technique 

Le modèle utilisé dans cette étude est un modèle de choc cardiogénique ischémique 

porcin par ligature de l’artère inter ventriculaire antérieure. Il mime de manière 

intéressante le choc cardiogénique humain, tant par son expression clinique 

qu’hémodynamique.  

Notre étude permet de caractériser de manière ± invasive un choc cardiogénique par 

3 outils hémodynamiques devant :  

 - la fréquence cardiaque augmentait de 42% et 29,1% dans le groupe contrôle 

et groupe traité respectivement 

 - la pression artérielle chutait de 28 et 52% 

 - l’index cardiaque chutait de 41,2% et de 42,4% pour le cathéter Millar, de 40 

et 43,4% pour le cathéter PiCCO® 

 - une chute de la SvO2 de 38,5 et 35,4% 

 - une augmentation du lactate de 57% dans les deux groupes 

 - une augmentation de la troponine > 95pg/mL 
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La technique choisie pour la réalisation du choc cardiogénique est l’occlusion de 

l’artère inter-ventriculaire antérieure, par ligature ou embolisation, permettant un 

infarcissement myocardique suffisant [70-73]. Cependant, cette approche est 

associée à une mortalité élevée [71-73]. Dans notre étude, 8 animaux étaient morts 

d’arrêt cardio circulatoire post occlusion immédiate de l’artère ventriculaire 

antérieure. 1 était mort d’un choc hémorragique sur rupture ventriculaire gauche 

favorisée par le massage cardiaque interne. 1 était mort au décours de l’intubation 

orotrachéale, dans un contexte de pneumothorax bilatéral compressif.  

Dans le cas des 8 animaux morts d’arrêts cardio circulatoires, l’hypothèse la plus 

vraisemblable est une ligature trop proximale de l’ IVA, entrainant un arrêt quasiment 

immédiatement. La technique par embolisation n’a pas pu être réalisée devant des 

contraintes techniques et humaines.  

Cinq animaux ont nécessité une ligature a deux reprises, puisque réalisée trop 

distalement, et n’entrainant aucune contrainte cardiaque.  

Après optimisation du modèle et prévention des arythmies, aucun arrêt cardio-

circulatoire n’a été observé. Aucun animal ne présentait d’anémie (hémoglobine 

>12g/dL). 

 

3. Corrélations entre les trois outils hémodynamiques 

Les trois outils étaient comparés entre eux lorsque deux indices étaient similaires, 

comme les IC, mais aussi pour ceux qui nous paraissaient pertinents. Ainsi, il existait 

une corrélation significative entre les IC, les FE, entre la FEG et PRSW, entre les 

dP/dt max, entre la PTDVG et la PAPO. Les corrélations étaient faibles mais 

reflétaient probablement un manque de puissance.  

A notre connaissance, cette étude était la première à comparer ces 3 outils. La 

technique de thermodilution transpulmonaire tend à remplacer les techniques plus 

invasives, puisqu’elle n’ajoute pas de nouveau matériel, et donc pas de risque 

iatrogène supplémentaire.  
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L’index cardiaque est le paramètre le plus utilisé pour le diagnostic et le suivi 

thérapeutique. Les FE, FEG et PRSW reflètent un niveau d’inotropisme donné. 

L’échographie cardiaque trans-thoracique est un outil non évalué dans notre étude, 

mais recommandée dans le choc, en particuliers septique et cardiogénique [1]. Dans 

l’étude de J Perny [57], l’index de fonction cardiaque IFC  et la global ejection fraction 

GEF étaient corrélés à la fraction d’éjection du ventricule gauche (r² 0,27 p<0,0001). 

Le CFI et GEF augmentaient significativement sous l’effet de traitement inotrope.  

Le système de thermodilution est donc un outil fiable, reproductible, peu invasif, qui 

fournit des indices indispensables au diagnostic et traitement du choc , et est 

comparable aux techniques de référence, y compris l’ETT. 

 

4. Place de la noradrénaline 

On confirme que la pression artérielle baisse dans le choc cardiogénique non traité 

mais augmente sous l’effet de la noradrénaline. La fréquence cardiaque n’augmente 

pas sous traitement.  

On confirme que les FE des sondes Millar et cathéter PiCCO® baissent dans le choc 

cardiogénique non traité et augmentent sous l’effet des vasopresseurs dans le 

groupe non traité.  

On confirme que la SvO2 issue du cathéter de Swan Ganz diminue dans le groupe 

non traité témoin de l’augmentation de l’extraction en oxygène, mais augmente sous 

l’effet de la noradrénaline. 

On confirme que les IC des cathéters Millar et PiCCO® diminuent dans le choc 

cardiogénique non traité mais augmentent sous l’effet du traitement.  

La PAPO augmente également dans le groupe non traité, témoin de la dysfonction 

du VG. 

Plusieurs études confirment que la noradrénaline est le vasopresseur de choix dans 

le choc cardiogénique [1,28] sans augmentation de la consommation myocardique 

en oxygène ou altération de la perfusion myocardique [69]. L’objectif principal d’un 

traitement vasopresseur est la restauration de la PA, mais la pression artérielle n’est 
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pas toujours corrélée au débit sanguin [74]. La noradrénaline est un médiateur du 

système nerveux sympathique, α agoniste, et à moindre mesure β. Elle augmente la 

PA par vasoconstriction permettant une augmentation du DC [74-76]. Les pressions 

de remplissage sont soit inchangées [75,77], soit légèrement augmentées de 1 à 

3mmHg. [78]. La noradrénaline est un puissant vasoconstricteur, avec effet dose 

dépendant. La posologie généralement recommandée est de 0,01 à 3,3 

gamma/kg/minute [74,75]. Ces effets peuvent potentiellement altérer le débit de 

perfusion rénal, splanchnique ou périphérique.  

L’étude multicentrique de De Backer, sur 1679 patients comparait la noradrénaline et 

la dopamine. Il n’y avait pas de différence significative sur la mortalité à 28 jours. La 

mortalité était réduite dans le sous groupe choc cardiogénique [47].  

 

5. Limites du modèle et des techniques utilisées 

Le cathéter Millar est considéré comme la technique de référence d’évaluation de la 

fonction du VG. Notre étude met clairement en évidence cette altération de la 

fonction systolique. Cependant, son installation reste invasive et complexe, avec un 

risque non négligeable d’imprécisions des valeurs.  

Le cathéter de PiCCO® nécessite une calibration horaire en cas d’instabilité 

hémodynamique, contraignant en pratique clinique quotidienne. 

La sonde Millar ne justifie que d’une calibration une fois au début de l’expérience, 

augmentant le risque de dérivation du signal et donc de perte de précision des 

valeurs au cours de l’expérimentation. 

Enfin, cette expérimentation ne dure que 4h, ce qui reste court en comparaison à la 

pratique clinique. 

Deux paramètres sont non significatifs (IC PiCCO® et Millar), et mettent en exergue 

le nombre insuffisant d’animaux inclus.  

Les FE dans les deux groupes ne sont pas comparables dès le début de 

l’expérimentation, avec des FE plus basses dans le groupe traité, à H-1 et H0 faisant 
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évoquer une erreur de mesure. Le reste des données initiales sont comparables en 

tout point.  

 

CONCLUSION 

Dans notre modèle, notre étude permet de montrer que les corrélations sont 

significatives mais faibles entre les trois outils hémodynamiques pour les principaux 

paramètres utilisés en pratique clinique. En effet, en terme de valeur absolue, la 

significativité est peu importante mais l’évolution est significative, et cela est 

primordial pour le suivi des thérapeutiques instaurées. 

La noradrénaline augmente de manière significative la FE, la PAm, la SvO2, le dP /dt 

max sans augmenter la FC, et s’avère être le traitement de choix dans le choc 

cardiogénique ischémique.  
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Tableau 1 : Caractéristiques générales 
 
paramètres Groupe contrôle 

Médiane et IQ 
Groupe 
noradrénaline 
Médiane et IQ 

P 

FC bpm 72,5 [68,3-77] 82,5 [69,5-90] 0,69 

PAm mmHg 93 [87,3-95,8] 102 [84,5-110,5] 0,46 

IC PiCCO®  
L/min/m² 

2,75 [2,5-3,4] 2,65 [2,4-3,3] 0,57 

VTDi mL/m² 390,5 [383-452] 411 [376-450] 0,94 

FEG % 34,5 [34-35,8] 35 [32,5-37,5] 1 

PAPm mmHg 25 [25-32,5] 28,5 [28-29] 0,37 

SvO2 % 65 65 1 

PAPO mmHg 16,5 [15,5-20,8] 16,5 [16-19,3] 1 

PTDG millar mmHg 15,5 [14,3-16,8] 14 [14-17] 0,87 

IC Millar L/min/m² 2,75 [2,5-3,4] 2,65 [2,4-3,3] 0,57 

FE Millar % 41,5 [39,5-51] 19 [16-24,3] 0,02 

Dp/dt max 
mmHg/s 

1514 [1405,3-
2268,5] 

1537,5 [1297-
1732,3] 

0,59 

PRSW mL 95 [88,3-104,8] 98 [94-104, 3] 0,47 
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Tableau 2 : Caractéristiques au moment du choc T0 
 
paramètres Groupe contrôle 

Médiane et IQ 
Groupe 
noradrénaline 
Médiane et IQ 

P 

FC bpm 103,5 [82,5-128] 106,5 [95,8-116] 0,94 

PAm mmHg 67 [58,3-78,8] 49 [47,3-68] 0,13 

IC PiCCO®  
L/min/m² 

1,65 [1,5-1,9] 1,5 [1,1-2,1] 0,57 

VTDi mL/m² 369 [357-372] 340,5 [303,8-399] 0,85 

FEG % 21 [18-24] 16,5 [12,8-23,3] 0,31 

PAPm mmHg 25 [24,3-25] 28,5 [26,3-39,8] 0,13 

SvO2 % 40 [32-44,3] 42 [26,8-52] 0,69 

PAPO mmHg 20,5 [19,5-22,8] 25,5 [22,5-27,8] 0,39 

PTDG millar 
mmHg 

19 [18,3-22] 22 [18,8-23,8] 0,57 

IC Millar L/min/m² 2,0 [1,8-2,2] 1,9 [1,3-2,2] 0,57 

FE Millar % 31 [23-51] 8,5 [7,3-12] 0,005 

Dp/dt max 
mmHg/s 

1155,5 [1034,5-
1472,5] 

1073 [808-1269] 0,48 

PRSW mL 64 [60-71] 78 [77-82] 0,11 
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Tableau 3 : Corrélations entre les trois outils de monitorage 

Corrélations entre les mesures 
Coefficients de corrélation 
En bleu : corrélation significatives pour l'ensemble des animaux 

Comparaison Paramètre Groupe n r IC95 p 

PiCCO vs. Millar 

IC vs. IC 

Sham 32 0.399 0.059 - 0.657 0.023 

Traité 30 0.262 -0.108 - 0.569 0.16 

Total 62 0.358 0.119 - 0.558 0.004 

VTDG vs. VTDVG 

Sham 31 0.287 -0.075 - 0.582 0.12 

Traité 30 -0.135 -0.472 - 0.237 0.48 

Total 61 0.011 -0.242 - 0.262 0.94 

dP/dt vs. dP/dt 

Sham 20 0.240 -0.226 - 0.617 0.31 

Traité 30 0.568 0.262 - 0.771 0.0008 

Total 50 0.530 0.296 - 0.705 < 0.0001 

FEG vs. FEVG 

Sham 31 0.572 0.273 - 0.770 0.0006 

Traité 30 0.581 0.280 - 0.779 0.0006 

Total 61 0.299 0.051 - 0.512 0.019 

FEG vs. PRSW 

Sham 32 0.528 0.219 - 0.740 0.002 

Traité 30 0.235 -0.136 - 0.549 0.21 

Total 62 0.424 0.195 - 0.609 0.0005 

VTDG vs. PTDVG 

Sham 32 -0.223 -0.531 - 0.136 0.22 

Traité 30 -0.054 -0.406 - 0.312 0.78 

Total 62 -0.138 -0.375 - 0.115 0.28 

EPI vs. PTDVG 

Sham 31 0.030 -0.328 - 0.380 0.87 

Traité 30 -0.028 -0.384 - 0.336 0.88 

Total 61 0.014 -0.239 - 0.265 0.92 
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PiCCO vs. Swan-Ganz VTDG vs. PAPO 

Sham 20 0.118 -0.342 - 0.533 0.62 

Traité 30 -0.037 -0.392 - 0.328 0.85 

Total 50 -0.012 -0.290 - 0.267 0.93 

Millar vs. Swan-Ganz 

PTDVG vs. PAPO 

Sham 20 0.504 0.079 - 0.774 0.022 

Traité 30 0.166 -0.207 - 0.496 0.39 

Total 50 0.324 0.050 - 0.552 0.021 

VTDVG vs. PAPO 

Sham 20 0.617 0.240 - 0.832 0.003 

Traité 30 0.135 -0.237 - 0.472 0.48 

Total 50 0.219 -0.063 - 0.469 0.13 

n : effectif; r : coefficient de corrélation de Pearson; IC95 : intervalle de confiance à 95% : p : probabilité que r = 0 (pa s de relation 

significative) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 
 

56 
 

Tableau 4 : Intérêt de la noradrénaline. Valeurs moyennes après occlusion pour 
chaque outil de monitorage 

Valeurs moyennes après occlusion 
 

 

Paramètres généraux 
 Groupe Effectif Moyenne ± écart type p* 

Fréquence cardiaque (bpm) 

Contrôles 6 6.9 ± 16.8 

0.79 Traités 5 11.9 ± 18.1 

Diff (T-C) - 5.0 ± 17.4 

Pression artérielle moyenne (mmHg) 

Contrôles 6 5.3 ± 9.9 

0.033 Traités 5 31.2 ± 18.4 

Diff (T-C) - 26.0 ± 14.3 

Température centrale (°C) 

Contrôles 6 0.22 ± 0.75 

1.00 Traités 5 0.44 ± 0.26 

Diff (T-C) - 0.22 ± 0.59 

* p : probabilité de la comparaison des 2 groupes par le test non paramétrique de Mann-Whitney 

 

  



 
 
 

57 
 

Sonde PiCCO 
 Groupe Effectif Moyenne ± écart type p* 

Index cardiaque (ml/min/m²) 

Contrôles 6 -0.07 ± 0.20 

0.059 Traités 5 0.56 ± 0.48 

Diff (T-C) - 0.63 ± 0.35 

Débit cardiaque (l/min) 

Contrôles 6 -0.10 ± 0.39 

0.17 Traités 5 0.84 ± 0.99 

Diff (T-C) - 0.94 ± 0.72 

EPI (mL/kg) 

Contrôles 6 0.07 ± 0.90 

0.43 Traités 5 -0.80 ± 1.41 

Diff (T-C) - -0.87 ± 1.16 

VVE  

Contrôles 6 6.9 ± 5.4 

0.61 Traités 4 4.6 ± 7.1 

Diff (T-C) - -2.3 ± 6.1 

VTDG (ml) 

Contrôles 6 -35 ± 70 

0.54 Traités 5 12 ± 110 

Diff (T-C) - 47 ± 90 

VTDGi (ml/m²) 

Contrôles 6 -20 ± 39 

0.54 Traités 5 15 ± 75 

Diff (T-C) - 34 ± 58 

FEG (%) 

Contrôles 6 -3.5 ± 3.2 

0.024 Traités 5 2.9 ± 0.7 

Diff (T-C) - 6.4 ± 2.4 

dP/dt max (mmHg/sec) 

Contrôles 4 -21 ± 87 

0.21 Traités 5 267 ± 277 

Diff (T-C) - 287 ± 217 

* p : probabilité de la comparaison des 2 groupes par le test non paramétrique de Mann-Whitney 
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Sonde de Swan-Ganz 
 Groupe Effectif Moyenne ± écart type p* 

PAP moyenne (mmHg) 

Contrôles 6 0.6 ± 4.7 

0.66 Traités 5 -3.3 ± 7.2 

Diff (T-C) - -3.9 ± 5.9 

SvO2 (%) 

Contrôles 6 -2.3 ± 5.8 

0.033 Traités 5 11.9 ± 5.2 

Diff (T-C) - 14.1 ± 5.5 

PAPO (mmHg) 

Contrôles 4 0.8 ± 1.8 

0.30 Traités 5 -2.9 ± 6.8 

Diff (T-C) - -3.7 ± 5.3 

* p : probabilité de la comparaison des 2 groupes par le test non paramétrique de Mann-Whitney 
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Sonde Millar 
 Groupe Effectif Moyenne ± écart type p* 

PTDVG (mmHg) 

Contrôles 6 4.5 ± 4.9 

0.20 Traités 5 -1.4 ± 9.0 

Diff (T-C) - -5.9 ± 7.0 

Index cardiaque (ml/min/m²) 

Contrôles 6 -0.2 ± 1.0 

0.073 Traités 4 1.4 ± 1.1 

Diff (T-C) _ 1.6 ± 1.0 

FEVG (%) 

Contrôles 6 -6.7 ± 5.1 

0.043 Traités 4 2.0 ± 1.1 

Diff (T-C) _ 8.7 ± 4.1 

dP/dt max (mmHg/sec) 

Contrôles 6 -214 ± 140 

0.024 Traités 5 1131 ± 679 

Diff (T-C) - 1345 ± 465 

VTDVG (ml) 

Contrôles 6 -6 ± 25 

0.60 Traités 5 -50 ± 105 

Diff (T-C) - -45 ± 72 

PRSW (mL) 

Contrôles 6 -9 ± 13 

0.11 Traités 5 11 ± 17 

Diff (T-C) - 20 ± 15 

* p : probabilité de la comparaison des 2 groupes par le test non paramétrique de Mann-Whitney 
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Figure 1 : Corrélation entre les IC PiCCO et Millar 
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Figure 2 : Bland et Altman des IC  

 

 

 

Figure 3 : Comparaison Globale des IC 
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VALIDATION DU DISPOSITIF DE THERMODILUTION 
TRANSPULMONAIRE SUR UN MODELE DE CARDIOGENIQUE 

ISCHEMIQUE PORCIN 

INTRODUCTION : Le monitorage hémodynamique par système PiCCO® (Pulsion Medical System 
AG) est validé dans plusieurs situations cliniques. Il  existe peu de données validant son utilisation au 
cours du choc cardiogénique. La noradrénaline est l’amine de choix dans le choc cardiogénique non 
ischémique selon les recommandations récentes RFE SRLF 2014. Cependant, aucune étude ne 
montre son intêret dans le choc cardiogénique ischémique.  

OBJECTIFS : Comparer les données fournies par le cathéter PiCCO® à celles de méthodes de 
référence d’évaluation hémodynamique (cathéters de Swan Ganz et Millar) dans un modèle de choc 
cardiogénique ischémique porcin réanimé. Evaluer l’effet de la noradrénaline dans le choc 
cardiogénique ischémique.  

METHODES : Il s’agit d’un modèle de choc cardiogénique par ligature de l’artère interventriculaire 
antérieure. L’ensemble des données hémodynamiques était recueilli avant et au moment du choc, 
puis toutes les heures pendant quatre heures. Douze cochons étaient répartis en deux groupes, un 
groupe sham (n = 6) sans traitement et un groupe traité (n = 6) par noradrénaline pour maintenir une 
PAm supérieure ou égale à 65mmHg.  

RESULTATS : Les paramètres initiaux montraient, pour le groupe non traité et  le groupe t raité 
respectivement, une PAm de 90,7mmHg +/- 8,1 versus 100,8mmHg +/- 20,7 ; IC PiCCO ® moyen de 
3L/min/m² +/- 0,7 versus 2,8 +/- 0,7 ; une SvO2 de 65% dans les deux groupes. Au moment du choc, 
on observait une PAm de 68,8mmHg +/- 15 versus 53mmHg +/- 19,2 ; un IC PiCCO ® moyen de 
1,7L/min/m² +/-  0,4 versus 1,6L/min/m² +/- 0,6 ; une SvO2 de 38,7% +/- 9,5 versus 39,7% +/- 15,4. Il  
existait une corrélation significative entre les IC du système PiCCO ® et le cathéter de Millar r = 0,358 
[IC 95% 0,119-0,558] p = 0,004, entre les FE r = 0,299 [IC 95% 0,051-0,512] p = 0,019, entre la 
PTDVG et la PAPO r = 0,324 [ IC 95% 0,050-0,552] p = 0,021.  

La noradrénaline permet une augmentation de la PAm de 26mmHg +/ - 14,3 p=0,033, de la FEG 
PiCCO® de 6,4% +/- 2,4 p=0,024, de la SvO2 de 14,1% +/- 5,5 p=0,033, de la FEVG donnée par le 
cathéter Millar de 8,7% +/- 4,1 p=0,043, du dP /dt max de 1345mmHg/s +/-465 p=0,024 ; sans 
augmentation significative de la FC. 

CONCLUSION : Dans notre modèle, notre étude permet de montrer que les corrélations sont  
significatives mais faibles entre les trois  outils hémodynamiques pour les principaux paramètres 
utilisés en pratique clinique.  En effet, en terme de valeur absolue, la significativité est peu importante 
mais l’évolution est significative, et cela est primordial pour le suivi des thérapeutiques instaurées.  

La noradrénaline augmente de manière significative la FE, la PAm, la SvO2, le dP /dt max sans 
augmenter la FC, et s’avère être le traitement de choix dans le choc cardiogénique ischémique.  
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