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Introduction 
 

L’objectif ultime du remplissage vasculaire (perfusion rapide de solutés) est 

d’augmenter le transport en oxygène aux tissus de l’organisme. La réalisation de cet 

objectif passe forcément par l’augmentation du volume d’éjection systolique 

biventriculaire (VES). En réanimation, la réalisation d’un remplissage vasculaire (RV) 

constitue fréquemment la première étape du traitement d’une insuffisance circulatoire 

aiguë. Une approche différente du RV s’est récemment développée en anesthésie, 

ayant pour objectif l’optimisation du débit cardiaque peropératoire chez des patients 

ne présentant pas de défaillance circulatoire aigüe.1 L’évaluation de la balance 

risques/bénéfices du RV est parfois difficile. Un remplissage excessif est délétère en 

anesthésie1 comme en réanimation.2 Seuls 50% des patients de réanimation voient 

leur débit cardiaque augmenter en réponse à un RV et sont donc susceptibles d’en 

tirer les bénéfices, les autres sont seulement exposés aux risques qu’il entraine 

(œdème interstitiel, surcharge cardiovasculaire, risque métabolique, hypothermie, 

risque allergique pour certains solutés).2  

La recherche d’indices prédicteurs à priori du succès d’un RV (défini par 

l’augmentation du VES et désigné par la suite comme réponse positive ou 

simplement réponse au RV) est donc une préoccupation pluriquotidienne pour le 

réanimateur. Un contexte particulier (traumatisme grave à la phase précoce, sepsis 

non réanimé, brûlures, pertes liquidiennes diverses…) est éventuellement associé à 

un taux de succès élevé du RV. En l’absence de ces circonstances et en particulier 

chez le malade de réanimation qui a déjà reçu du RV, les signes cliniques et 

biologiques sont des indicateurs médiocres d’une réponse au RV. L’incapacité des 

pressions de remplissage cardiaques (pression veineuse centrale ou PVC, pression 

artérielle pulmonaire d’occlusion ou PAPO) à prédire la réponse au RV semble 

établie.3,4 Le contenu des recommandations  les concernant est pourtant très 

hétérogène5,6 et elles continuent d’être très utilisées.7 D’autres indices, qualifiés de 

« dynamiques » et  basés sur le concept de précharge-dépendance ont été 

développés et ont prouvé leur supériorité pour prédire la réponse au RV, à condition 

que leurs règles d’utilisation soient respectées.8-10  Ces indices ont été largement 

étudiés dans deux contextes : en conditions contrôlées chez des patients 
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chirurgicaux au statut circulatoire « conservé » et en réanimation polyvalente, chez 

des patients  présentant une insuffisance circulatoire aiguë.8 

La réanimation neurochirurgicale représente un contexte spécifique. Certaines 

situations d’agression cérébrale (traumatisme crânien, vasospasme post hémorragie 

méningée (HSA))  voient la perfusion cérébrale menacée en l’absence, et à fortiori 

en présence, d’une insuffisance circulatoire systémique. L’augmentation 

hémodynamique est une thérapeutique  recommandée dans la prise en charge du 

traumatisé crânien et la gestion du vasospasme post- HSA. Elle implique une gestion 

fine de l’état volémique du patient car l’hypovolémie aggrave le pronostic 

neurologique et l’hypervolémie parait inutile, si ce n’est délétère. Seuls certains 

indices récemment proposés pour évaluer la précharge dépendance et guider le 

remplissage vasculaire ont été étudiés en réanimation neurochirurgicale.11 La valeur 

de ces paramètres dans ce contexte n’est donc pas démontrée. 

Le travail présenté dans la suite de cette thèse s’est donc intéressé à la 

performance de quatre indices : pression veineuse centrale, temps d’éjection corrigé 

en Doppler œsophagien, variations de la pression pulsée et Pleth variability index, 

pour prédire la réponse au RV dans le contexte spécifique de la réanimation 

neurochirurgicale. 
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Dans cette première partie, nous décrirons :  

• Les grands principes physiologiques sous-tendant le RV. 

• Les principales méthodes à la disposition du clinicien pour décider de celui-ci, 

Nous insisterons sur les paramètres spécifiquement étudiés dans notre 

travail. Le monitorage Doppler œsophagien sera abordé en détails compte 

tenu du rôle central qu’il tient dans notre étude pour l’évaluation de la 

réponse au remplissage. Des rappels détaillés concernant la courbe de 

pléthysmographie et son interprétation seront fournis en raison du 

caractère récent de son utilisation dans l’exploration de la précharge 

dépendance. 

• Les concepts physiopathologiques et les principales données concernant 

l’augmentation hémodynamique en réanimation neurochirurgicale.  
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1. Prédiction de la réponse au 
remplissage vasculaire 

1.1. Notions physiologiques  

1.1.1. Volémie versus précharge  

Les notions de volémie (et d’hypovolémie) et de précharge doivent être bien 

différenciées car leurs implications vis à vis de la réponse au RV ne sont pas les 

mêmes. 

La volémie correspond au volume sanguin total de l’organisme soit 65 à 

75 mL/kg. On peut la caractériser par sa répartition anatomique : 83% de la volémie 

est contenue dans la circulation systémique (63% dans le système veineux, 15% 

dans les petites et grosses artères, 5% dans les capillaires) alors que la circulation 

pulmonaire et les cavités cardiaques en diastole représentent 9 et 8% de la volémie 

respectivement. Sur un plan hémodynamique, la volémie circule pour 88% dans un 

secteur capacitif caractérisé par des pressions intravasculaires basses et pour 12% 

dans un système résistif à haute pression. Une autre répartition, fonctionnelle, doit 

être connue : la volémie totale comprend 70% de volume qualifié de non contraint et 

30% de volume contraint. Le volume non contraint est responsable de la mise en 

tension statique du réseau veineux sans générer de gradient de pression motrice 

intravasculaire, contrairement au volume contraint. Ce dernier désigne la portion de 

la volémie totale participant effectivement aux phénomènes circulatoires dépendant 

d’un gradient de pression motrice intravasculaire.  

On distingue deux types d’hypovolémie : 

• L’hypovolémie absolue correspond à une diminution de la volémie totale 

quelle qu’en soit l’origine (hémorragie, pertes liquidiennes digestives…). 

• L’hypovolémie relative correspond à une répartition inadéquate de la 

volémie totale (qui peut être normale voire élevée) au détriment du 

compartiment central. Cette situation peut être rencontrée par exemple 

en cas de veinodilatation périphérique ou de ventilation mécanique en 

pression positive. 

La mesure de la volémie totale demeure du domaine de l’expérimentation. En 

pratique clinique courante il est possible de mesurer certaines de ses composantes 
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(volume des cavités cardiaques, volume sanguin intrathoracique…) en faisant appel 

à l’échocardiographie ou à des techniques de monitorage par dilution d’indicateur.  

 

La précharge correspond en physiologie à la force passive déterminant la 

longueur de la fibre myocardique juste avant sa contraction. C’est un paramètre 

fondamental déterminant la performance contractile de la fibre myocardique. En 

effet, la fibre myocardique génère lors de sa contraction, une force d’autant plus 

importante que sa longueur L avant la contraction était grande. Ce mécanisme 

s’applique jusqu’à une longueur Lmax au delà de laquelle la force de contraction 

n’augmente plus voire diminue. Le cœur sain fonctionne à environ 80% de Lmax et 

possède donc une réserve de précharge. La détermination exacte de la précharge 

est impossible en pratique clinique et on utilise le plus souvent des succédanés 

imparfaits pour l’approcher (surface télédiastolique du ventricule gauche (VG) en 

échocardiographie, mesures de pression de remplissages ventriculaires…). 

 

1.1.2. La courbe de fonction ventriculaire 

La mise en relation d’un indice de performance systolique (volume d’éjection 

systolique (VES),  travail ou  débit cardiaque (DC)), en ordonnée avec en abscisse 

un indice de précharge (volume télédiastolique VG, pression transmurale de 

l’oreillette droite (POD) ou parfois pression veineuse centrale (PVC)) permet la 

représentation graphique de la fonction ventriculaire classiquement appelée courbe 

de Frank-Starling.12 

La relation obtenue est curvilinéaire pour le VG comme pour le ventricule droit 

(VD), mais les courbes obtenues pour chaque ventricule ne sont pas identique.13 La 

partie initiale présente une pente d’autant plus abrupte que la contractilité est 

importante. (Figure 1) Une augmentation de précharge réalisée à ce niveau de la 

relation aura pour conséquence une augmentation significative de l’indice de 

performance systolique (DC, VES…). La seconde partie de la courbe présente une 

pente beaucoup plus faible qualifiée de « plateau ». Une augmentation de précharge 

réalisée dans cette portion de la relation aura un effet marginal ou nul sur l’indice de 

performance systolique. 
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Figure 1.  Courbe de fonction ventriculaire. Une même augmentation de la 

précharge (par un remplissage vasculaire RV entraine une augmentation du VES 

d’autant plus importante que la pente de la courbe (représentant la contractilité) 

est importante.  

 

   

 

1.1.3. La précharge-dépendance (bi-)ventriculaire 

Lorsque l’indice de performance systolique ventriculaire augmente 

significativement (+10 à 15% selon la méthode de mesure) avec l’augmentation de 

précharge, on dit que le ventricule fonctionne en zone de précharge-dépendance ou 

qu’il existe une « réserve de précharge ». (Figure 2 )  

Le fonctionnement « en série » du ventricule droit (VD) et du VG impose, pour 

une augmentation du VES du ventricule gauche en réponse à un RV, que les deux 

ventricules se trouvent en situation de précharge dépendance.  Si un des deux 

ventricules est l’objet d’une altération de la relation de Frank-Starling, que ce soit 

sous la forme d’une altération de contractilité responsable d’une baisse de la pente 

de la courbe ou d’un trouble de compliance ventriculaire limitant le remplissage, 

l’augmentation du VES en réponse à un RV sera moindre, si elle existe.  
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1.1.4. Conséquences hémodynamiques des Interactions cardio-

pulmonaires  

Les variations de la pression intrathoracique (PIT) induites par la ventilation 

mécanique ont d’importantes conséquences sur le débit cardiaque et ce, par 

plusieurs mécanismes.   

• Diminution du retour veineux systémique 

Le retour veineux systémique correspond au drainage par la pompe cardiaque 

d’un volume sanguin depuis le réservoir veineux périphérique vers le compartiment 

intrathoracique à travers de grosses veines collabables.14 Il est déterminé par le 

gradient entre la pression moyenne de retour systémique (Pmrs, la pression 

« d’amont ») et la pression régnant dans l’oreillette droite (POD, pression « d’aval »). 

 La Pmrs est définie par la pression qui règnerait dans le système vasculaire 

après arrêt du flux circulatoire par clampage des gros vaisseaux à la sortie du cœur. 

Elle est expérimentalement de 7mmHg.15 Ses déterminants majeurs sont la 

compliance veineuse, la volémie totale et le volume contraint hémodynamiquement 

actif. Selon Guyton, une augmentation de la volémie totale à compliance veineuse 

constante provoquerait une augmentation du volume contraint et donc de la Pmrs. 

Cette dernière augmenterait également en cas de diminution de la capacité veineuse 

(sous l’effet par exemple d’une veino-constriction d’origine sympathique) à volémie 
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Figure 2. Courbe de fonction ventriculaire. L’augmentation de précharge par un premier 

remplissage vasculaire RV1 induit une augmentation du VES (∆VES) significative. Le 

ventricule fonctionne en situation de précharge dépendance. Lors de RV2, ∆VES est non 

significative, le ventricule fonctionne alors en situation de précharge indépendance. 

 

totale constante. Elle est influencée par le volume sanguin total, la répartition des 

débits régionaux et le tonus vasculaire périphérique. Le retour veineux est également 

inversement corrélé à la résistance au retour veineux qui dépend plus du calibre des 

veines que de leur tonus.  

La ventilation mécanique produit une augmentation de la PIT lors de la phase 

d’insufflation qui entraine une augmentation de la POD et tendrait donc à diminuer le 

gradient de pression à l’origine du retour veineux. Ce phénomène est en partie 

minimisé par l’augmentation de la Pmrs résultant du déplacement caudal du 

diaphragme à l’origine d’une compression des vaisseaux splanchniques.  

• Augmentation de la postcharge VD 

L’insufflation provoque une augmentation de la pression transpulmonaire 

(Pression alvéolaire - Pression pleurale) à l’origine d’une compression de la 

circulation capillaire pulmonaire gênant l’éjection du VD.16 

• Augmentation de la précharge VG 
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 La compression de la circulation pulmonaire à l’insufflation provoque une 

« chasse » sanguine en direction de l’oreillette gauche (OG) et une augmentation de 

la précharge ventriculaire gauche. 

• Diminution de la postcharge VG  

L’insufflation pulmonaire diminue la pression transmurale du VG (pression 

intraventriculaire - pression péricardique) en diminuant la pression intraventriculaire 

par diminution du volume sanguin total intrathoracique et en augmentant la pression 

péricardique par augmentation de la PIT. La conséquence est une réduction de la 

postcharge du ventricule gauche et donc une amélioration de ses conditions 

d’éjection. 

La Figure 3 résume l’effet de la l’insufflation de la ventilation mécanique sur 

l’éjection ventriculaire gauche. 

Du fait d’une interdépendance ventriculaire (le VG, placé en série après le VD, 

ne peut éjecter que ce que le VD lui envoie) d’une part et du temps de transit 

sanguin pulmonaire (environ 2s) d’autre part, la diminution du VESVD lors de 

l’insufflation est à l’origine d’une diminution du VESVG survenant durant le temps 

expiratoire. 

 

 
Figure 3. Effet de l’insufflation (en ventilation mécanique) sur l’éjection des ventricules droit et 

gauche. VD ventricule droit. VG ventricule gauche. VES volume d’éjection systolique. 
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1.1.5. Notion de réponse au remplissage vasculaire 

La réponse au RV est habituellement définie comme une augmentation 

significative du VES (ou du DC) après réalisation d’un RV. Il faut que le VES ait 

augmenté de 10-15% pour que cette augmentation soit jugée significative et la valeur 

exacte de ce seuil dépend de la précision de la méthode de mesure du VES.17 Un 

patient sera qualifié de non-répondeur au RV si la variation de son VES suite à un 

RV est inférieure au seuil choisi. 

1.2. Paramètres statiques de prédiction de la répon se au RV 

On désigne sous le terme de paramètres statiques l’ensemble des indices 

visant à estimer la précharge cardiaque à partir d’une mesure isolée. Les principaux  

paramètres utilisés comprennent la pression veineuse centrale, la pression artérielle 

pulmonaire d’occlusion, le volume télédiastolique du ventricule gauche (VTDVG), le 

temps d’éjection ventriculaire gauche.  

1.2.1. Pression veineuse centrale (PVC) 

La pression veineuse centrale (PVC) désigne la pression intravasculaire 

mesurée dans les grosses veines intrathoraciques à proximité de l’OD. Dans la 

plupart des cas il s’agit de la veine cave supérieure (VCS). En pratique clinique on 

considère que les résistances vasculaires régnant entre la VCS et l’OD ne sont pas 

significatives et la PVC est considérée comme équivalente à la POD et donc à la 

pression diastolique du cœur droit. Sauf mention contraire, les données suivantes 

s’appliqueront indistinctement à la PVC ou la POD.  

• Méthode de mesure 

La PVC est mesurée à l’aide d’un cathéter introduit par voie percutanée dans 

une veine superficielle ou profonde et dont l’extrémité se situe dans la veine cave 

supérieure. La POD est mesurée à l’extrémité distale d’un cathéter artériel 

pulmonaire lorsque celle ci se situe dans l’OD au cours de l’insertion du cathéter, 

puis au niveau de l’orifice proximal du cathéter lorsque celui-ci est correctement 

placé.   

Un positionnement précis du transducteur de pression visant à éliminer 

l’influence de la pression hydrostatique  est un préalable indispensable à toute 

mesure invasive de pression intravasculaire. Le point de référence sur lequel devrait 
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être aligné le transducteur de pression est la hauteur maximale atteinte par le sang 

dans la cavité où s’effectue la mesure de pression.18 Une étude a récemment 

démontré grâce à la tomodensitométrie que cette hauteur, mesurée chez un patient 

en décubitus dorsal à partir de la surface cutanée dorsale, correspondait en 

moyenne à une hauteur égale à 83% de la mesure du diamètre thoracique antéro-

postérieur.19 Ce n’est pas l’approche la plus fréquemment retrouvée dans les traités 

ou les publications puisque le point de référence pour la PVC/POD est 

classiquement situé au centre de l’oreillette droite (OD). En clinique, la position de ce 

point peut être estimée sur une ligne verticale passant par l’angle sternal, cinq 

centimètres en dessous de celui-ci. Cette référence est valide chez un patient en 

décubitus comme en position proclive à 60° (à condi tion d’ajuster la hauteur de la 

tête de pression). Une autre référence possible et fréquemment utilisée est la ligne 

médio-axillaire au niveau de la 4ème ou 5ème côte, mais cette référence ne devrait 

être utilisée que pour des patients en décubitus strict car la position de l’OD par 

rapport à cette référence externe est susceptible de varier dans d’autres positions.20  

Etant donné la faible gamme de pressions dans laquelle évoluent les valeurs de 

PVC/POD, une petite erreur de positionnement du capteur de pression aura des 

conséquences importantes en termes d’interprétation : un capteur de pression situé 

10 cm en dessous de la référence théorique entrainera une surestimation de la 

valeur de PVC/POD d’environ 8mmHg.  

Une mesure fiable de la PVC/POD nécessite de tenir compte des interactions 

cardio-pulmonaires. Les mouvements respiratoires entrainent des variations de la 

pression pleurale dont une partie est transmise aux vaisseaux intrathoraciques, 

affectant la pression mesurée en intravasculaire qui elle est calibrée sur la pression 

atmosphérique. Une mesure précise de la PVC/POD transmurale, seule mesure 

pertinente pour les raisonnements hémodynamiques, nécessiterait de connaitre à 

chaque instant la valeur de la pression pleurale et la proportion de cette pression 

effectivement transmise aux vaisseaux. La pression pleurale n’est pas mesurée 

couramment en réanimation. Le clinicien peut réduire l’impact des variations de 

pression pleurale en effectuant les mesures de POD/PVC en fin d’expiration, 

moment du cycle respiratoire où la pression pleurale se rapproche le plus de la 

pression atmosphérique. L’application d’une pression expiratoire positive (PEP) 

extrinsèque ou l’existence d’une PEP intrinsèque lors de la ventilation mécanique est 
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en théorie susceptible de compromettre la validité des valeurs de PVC mesurées en 

télé-expiratoire. En pratique clinique, pour des valeurs de PEP à 5 cmH20, l’erreur de 

mesure est faible. Elle est encore moins importante si la compliance thoraco-

pulmonaire est diminuée car la transmission de la pression dans les voies aériennes 

à la pression pleurale (qui est d’environ 50% pour le poumon sain) est alors réduite. 

Jardin et al. ont mesuré la PVC chez des patients en insuffisance respiratoire sous 

ventilation mécanique à différents niveaux de PEP. A une PEP approchant 10 

cmH20, la PVC transmurale n’était pas significativement différente de la PVC 

transmurale mesurée à PEP zéro.21 L’examen des courbes de pressions des voies 

aériennes indiquées sur le ventilateur est utile afin de détecter des efforts 

expiratoires actifs de la part du patient, susceptibles de produire une pression 

pleurale télé-expiratoire très supérieure à la pression atmosphérique et donc une 

mesure de PVC erronée. 

L’endroit précis sur la courbe de PVC/POD où doit être réalisée la mesure est 

également important. La courbe de PVC/POD présente plusieurs accidents 

correspondants à des phénomènes mécaniques intracardiaques. On note ainsi trois 

accidents positifs (ondes a, c et v) et deux accidents négatifs (descentes x et y). 

(Figure 4) 

- L’onde a est due à la contraction auriculaire et survient juste après l’onde P de 

l’ECG et peut en fait être observée pendant tout l’intervalle P-R. Elle est absente en 

cas de fibrillation auriculaire. 

- L’onde c est inconstante et correspondrait à une petite montée en pression 

dans l’OD provoquée par la fermeture de la valve tricuspide. Elle survient à la fin du 

complexe QRS, habituellement à la jonction RST.  

- Au cours de la systole ventriculaire, la valve tricuspide s’éloigne de l’OD 

provoquant une chute de pression dans l’OD correspondant à la descente x sur la 

courbe de pression.  

- L’onde v positive qui survient ensuite traduit le remplissage rapide de l’OD 

avant l’ouverture de la  valve tricuspide qui suivra la systole et survient après l’onde 

T sur l’ECG.  

- La descente y correspond à la chute de pression dans l’OD contemporaine de 

l’ouverture de la valve tricuspide et du début de remplissage ventriculaire. 
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Figure 4 Courbe de pression veineuse centrale (PVC). Les 

différents accidents de la courbe de PVC et leurs rapports 

avec l’électrocardiogramme (ECG). 

 

 

La PVC/POD est le plus souvent utilisée pour approcher la précharge 

cardiaque par le biais de la pression télédiastolique du VD (PTDVD). La valeur de 

PVC/POD la plus pertinente à mesurer serait donc celle se rapprochant le plus de la 

pression télédiastolique du VD. Plusieurs méthodes de mesure sont recommandées 

selon les auteurs. Une méthode consiste à retenir la pression à la base de l’onde c 

(identifiée en traçant une ligne verticale à la fin du QRS), cette pression étant 

considérée par  certains comme la plus proche de la PTDVD.22 Une autre façon de 

procéder est de choisir la valeur moyenne de l’onde a soit en moyennant les 

pressions à la base et au somment de cette onde, soit en plaçant visuellement le 

curseur de mesure au milieu de cette onde. Cette méthode, bien qu’utilisée dans de 

grandes études cliniques, n’est pas validée.23  

• La PVC comme paramètre prédicteur de la réponse au remplissage 

vasculaire. 

 La PVC est un paramètre fréquemment utilisé en réanimation pour guider 

l’administration du remplissage vasculaire comme le révélait une étude postale 

allemande dans laquelle 89% des réanimateurs déclaraient l’utiliser dans ce 

contexte.7 Une PVC à 8-12mmHg constitue par ailleurs une cible hémodynamique à 

atteindre lors de la réanimation initiale des patients en sepsis sévère d’après des 

recommandations récentes.5 
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 Une méta-analyse récente a été réalisée pour répondre à deux questions qui 

sous-tendent l’usage de la PVC pour la gestion du remplissage vasculaire : 

Premièrement, la PVC est-elle corrélée au volume sanguin total ? Deuxièmement, la 

PVC ou les variations de PVC permettent-elles de prédire une augmentation de débit 

cardiaque en réponse à un remplissage vasculaire ? Malgré un nombre total de 

patients étudiés supérieur à 800, on ne retrouvait pas de corrélation significative 

entre le volume sanguin total et la PVC ou entre la PVC (valeur isolée ou variations 

de PVC) et une augmentation du débit cardiaque. L’aire sous la courbe ROC était de 

0,56 (Intervalle de confiance à 95% 0,51-0,61) quand une mesure isolée de PVC 

était évaluée comme test diagnostic pour prédire une augmentation de débit 

cardiaque lors d’un remplissage vasculaire ultérieur. De plus les valeurs de PVC 

avant expansion volémique n’étaient pas différentes (8,7 ± 2,3 vs. 9,7 ± 2,2 mmHg ; 

p=0,3) chez les répondeurs vs. les non-répondeurs à l’expansion volémique, 

respectivement.3 

 Une valeur de PVC chez un patient donné ne permet donc pas le plus souvent 

de déterminer si ce patient va répondre au remplissage vasculaire. Il est toutefois 

admis qu’une PVC inférieure à 5mmHg puisse augurer d’une réponse au RV14, à 

fortiori chez un patient non réanimé se présentant avec une histoire clinique 

évocatrice de pertes liquidiennes ou de sepsis sévère.10 Ces situations sont 

cependant rarement rencontrées chez des patients de réanimation ayant déjà 

bénéficié d’une expansion volémique. Dès lors, la détermination d’une valeur haute 

de PVC à partir de laquelle un patient aurait une forte probabilité de se trouver sur le 

plateau de la courbe de fonction ventriculaire et de ne pas répondre au RV serait 

utile afin de ne pas administrer un RV en vain. Il a été suggéré dans une étude 

observationnelle en postopératoire de chirurgie cardiaque que pour une PVC >10 

mmHg (mesurée 5 cm sous l’angle sternal), une augmentation de précharge 

(attestée par une augmentation de PVC de 2mmHg) avait une faible probabilité 

d’augmenter le débit cardiaque.24 Cette valeur est en accord avec la fourchette de 

PVC-cible suggérée dans les recommandations déjà citées.5 

 Plusieurs facteurs peuvent expliquer les faibles performances de la PVC 

comme indicateur de la réponse au remplissage : 

o La mesure de la PVC difficile25 et potentiellement imprécise, 26 

o La PVC est un témoin imparfait de la précharge cardiaque droite, 27 



39 

 

o La PVC est insuffisante pour déterminer si les deux ventricules sont en 

situation de précharge dépendance. 

 

1.2.2. La pression artérielle pulmonaire d’occlusion (PAPO) 

Il s’agit de la pression mesurée à l’aide d’un cathéter artériel pulmonaire après 

gonflage du ballonnet distal dans une branche de l’artère pulmonaire. L’occlusion 

vasculaire réalise une colonne de liquide immobile censée transmettre la pression 

régnant de l’autre coté du lit vasculaire pulmonaire, dans les grosses veines 

pulmonaires et donc refléter la pression régnant dans l’oreillette gauche et la 

pression télédiastolique du VG (PTDVG). La PAPO pourrait être pertinente afin 

d’estimer le remplissage et notamment le volume télédiastolique du VG (VTDVG) si 

la relation entre la pression et le volume télédiastolique était prévisible. Il n’en est 

rien. La compliance ventriculaire gauche (δV/δP) est variable d’un patient à l’autre 

notamment en cas de cardiopathie, si bien qu’une valeur de PTDVG ne permet pas 

de déduire le VTDVG correspondant.28 La PAPO, en reflétant les pressions de 

remplissage du VG ne permet pas d’apprécier la précharge cardiaque droite ce qui 

limite également son intérêt dans la prédiction de la réponse au remplissage. La 

mesure de la PAPO n’est pas plus aisée que celle de la PVC et des facteurs 

confondants supplémentaires existent comme la possibilité que l’extrémité du 

cathéter ne se trouve pas dans une portion du thorax où la pression alvéolaire est 

plus faible que les pressions intravasculaires (zone III de West) garantissant la 

continuité de la « colonne de liquide » qui permet la mesure des pressions du cœur 

gauche depuis la circulation pulmonaire.29 Une étude rétrospective chez des patients 

septiques en réanimation a bien démontré que les valeurs isolées de PAPO ne 

permettaient pas de prédire si un patient donné serait ou non répondeur à un RV.4 

(Figure 5).  
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Figure 5. Distribution individuelle des valeurs de PAPO (cercles 

blancs) et des moyennes avec leurs écart-types (cercles pleins) 

mesurée en mmHg avant  remplissage vasculaire chez 96 

patients septiques sous ventilation mécanique. Noter le 

chevauchement important des valeurs entre les patients qui 

répondront  au remplissage (R)  et les non répondeurs (NR). 4 

 

1.2.3. Les dimensions des cavités cardiaques 

La morphologie des cavités cardiaques est accessible en réanimation 

grâce à l’échocardiographie. Les paramètres les plus étudiés dans le contexte de la 

réponse au remplissage sont la surface télédiastolique et le volume télédiastolique 

du VG (STDVG et VTDVG).   

Le VTDVG est le plus souvent déterminé au cours d’un examen 

échocardiographique par la méthode de Simpson afin de calculer la fraction 

d’éjection du ventricule gauche. Il n’existe pas d’étude évaluant spécifiquement ce 

paramètre pour prédire la réponse au remplissage.  

Plusieurs travaux se sont intéressés à la surface télédiastolique du VG comme 

marqueur prédictif de la réponse au remplissage, soit en le comparant à d’autres 

paramètres (PAPO, variations respiratoires de la pression artérielle systolique) soit 

en observant son évolution avant et après remplissage vasculaire. Dans ces études, 

la STDVG n’était pas toujours différente entre les patients répondeurs et les non 

répondeurs, 30 et quand c’était le cas, et qu’une valeur seuil pouvait être déterminée, 
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la sensibilité de celle-ci était trop faible pour que le paramètre soit cliniquement 

pertinent.31 

Une autre approche, n’utilisant pas l’échocardiographie mais la thermodilution 

transpulmonaire (PiCCO™, Pulsion Medical Systems, Allemagne), permet la 

détermination du volume télédiastolique cardiaque global. Ce paramètre est bien 

corrélé à la précharge cardiaque globale32 mais par définition, reflétant le volume 

cardiaque global, il ne saurait détecter une dilatation isolée des cavités droites 

témoignant d’une défaillance du VD et compromettant le bénéfice d’un remplissage 

vasculaire. Le volume sanguin intrathoracique indexé est un autre paramètre 

d’estimation de la précharge fourni par le système PiCCO™. Il ne fait pas mieux que 

la PVC pour prédire la réponse au remplissage chez des patients de réanimation.33 

 

1.2.4. La durée d’éjection ventriculaire gauche en Doppler 

œsophagien.  

Le système doppler œsophagien permet la mesure des vélocités sanguines 

dans l’aorte thoracique descendante. La durée d’éjection ventriculaire gauche 

corrigée sur la fréquence cardiaque (Temps d’éjection corrigée ou TEc) disponible 

sur le moniteur doppler œsophagien CardioQ™ (Deltex medical, Chichester, 

Royaume Uni) a été le paramètre hémodynamique le plus étudié en tant que 

marqueur de précharge. Nous détaillons  ces données dans la section concernant le 

Doppler œsophagien.  

1.3. Paramètres dynamiques de  prédiction de la rép onse au RV 

Les paramètres dynamiques regroupent l’ensemble des indices basés sur la 

variabilité du VESVG induite par la ventilation mécanique déjà décrite au paragraphe 

1.1.4. L’utilisation des interactions cardio-pulmonaires sous ventilation mécanique 

permet de tester la précharge-dépendance biventriculaire  et de prédire la réponse 

au remplissage vasculaire (et surtout l’absence de réponse) avant sa réalisation. Les 

variations du VESVG peuvent être mesurées par des méthodes non invasives :  

• Par échocardiographie-Doppler : par l’analyse des variations 

respiratoires du flux éjectionnel sous aortique au moyen de l’intégrale 
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temps-vitesse (ITV) ou de la vitesse maximale du flux doppler sous 

aortique.  

• Par Doppler œsophagien : analyse des variations respiratoires du flux 

dans l’aorte descendante. 

• Par la pléthysmographie de l’oxymètre de pouls : analyse des variations 

respiratoires de la portion systolique de l’onde de pléthysmographie 

fournie par l’oxymètre de pouls.  

Des dispositifs de monitorage permettent également d’apprécier les variations 

du VESVG par l’étude de leurs conséquences sur la courbe de pression artérielle 

invasive (Variations de la pression artérielle systolique et pulsée, variations du 

volume d’éjection obtenu par analyse de l’aire sous la portion systolique de la courbe 

de pression artérielle).34-36 

Enfin, les modifications du retour veineux cave causées par la ventilation 

mécanique induisent des variations cycliques du diamètre des veines caves 

(apprécié en échocardiographie), dont l’importance renseigne également sur l’état de 

précharge dépendance cardiaque.37,38 

Nous décrirons ci-après 2 paramètres dynamiques d’évaluation de la réponse 

au RV : les variations respiratoires de la pression artérielle pulsée et les variations 

respiratoires de la courbe de pléthysmographie de l’oxymètre de pouls. 

 

1.3.1. Variations respiratoires de la pression artérielle  

• Principe : 

Comme expliqué précédemment, la ventilation mécanique induit lors de la 

phase d’insufflation, une diminution du VESVD qui se traduira quelques battements 

cardiaques plus tard (temps de transit pulmonaire) par une diminution du VESVG au 

temps expiratoire. De plus, en situation de précharge cardiaque réduite, l’importance 

des effets de la ventilation sur le VESVG sera majorée pour plusieurs raisons :  

� Le système veineux (notamment la VCS) est plus collabable en conditions 

de diminution de précharge et le remplissage vasculaire diminue ce 

phénomène.37 

� Une oreillette droite plus compliante car moins remplie en situation de 

basse précharge transmettrait d’avantage les variations de pression 
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pleurale induites par la ventilation mécanique à la POD, accroissant la 

diminution du gradient de retour veineux à l’insufflation.39 

� Les zones pulmonaires où le flux sanguin pulmonaire est interrompu à 

l’insufflation (zones I et II de West) sont plus nombreuses en situation 

d’hypovolémie, majorant les conséquences de l’insufflation sur le VD en 

termes de postcharge. 

� La courbe de fonction ventriculaire explique que dans sa portion initiale 

abrupte, de faibles variations de précharge induite par la ventilation 

mécanique entrainent des variations importantes du VES.  

L’amplitude perçue des variations respiratoires de la pression artérielle 

dépend des réglages (vitesse de défilement, échelles) effectués sur le moniteur 

affichant la courbe de pression invasive. (Figure 6) Une quantification précise était 

dès lors nécessaire et plusieurs méthodes ont été proposées. 

 

• Variations de la pression systolique 

L’intérêt porté aux variations respiratoires de la pression artérielle pour guider 

le RV a débuté avec un résumé présenté lors d’un congrès de l’American society of 

anesthesiologists, dans lequel l’amplitude des variations de la pression artérielle 

systolique était décrite comme un reflet du degré d’hypovolémie chez l’homme.40 Les 

variations de pression systolique (SPV) étaient caractérisées par une composante 

∆up et une composante ∆down déterminée à partir d’une pression artérielle 

systolique de référence obtenue en télé-expiratoire. (Figure 7). Le groupe de Perel a 

confirmé que SPV et ∆down étaient de bons marqueurs d’hypovolémie car bien 

corrélés au volume de pertes sanguines dans un modèle canin d’hémorragie-

retransfusion.41 Chez l’homme ∆down s’est révélé être un facteur prédictif de la 

réponse au remplissage très supérieur aux marqueurs statiques de précharge 

(PAPO, STDVG) auxquels il a été comparé.42 
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Figure 6. Variations respiratoires de la courbe de pression artérielle 
affichée par un moniteur avec différents modes de réglage d'échelle 

et de vitesse de défilement. 43 

 

 
Figure 7. Variations de pression systolique. Au cours d’un cycle respiratoire la 
pression artérielle systolique (PAS) passe par une valeur maximale (PASmax) et 
minimale (PASmin). PASréf désigne une pression artérielle de référence obtenue en 
télé-expiratoire. ∆up = PASmax-PASréf. ∆down = PASréf – PASmin. SPV = ∆up + 

∆down. Paw : pression dans les voies aériennes. Traduit de 43 

 

 

 

• Variations de la pression pulsée (∆PP) 

La pression artérielle pulsée (PP = PAS-PAS) est proportionnelle au VESVG et 

inversement liée à la compliance artérielle.44 Sur la durée d’un cycle respiratoire, la 

compliance artérielle ne varie pas significativement et la pression pulsée (PP) est 

donc directement proportionnelle au VESVG. La PP est donc un bon reflet des 

variations du VESVG si un monitorage spécifique de ce dernier n’est pas disponible. 



45 

 

Michard et al. ont étudié les variations de la pression pulsée en les caractérisant par 

le paramètre ∆PP calculé  comme la différence des pressions pulsées maximale et 

minimale relevées sur un cycle respiratoire divisée par la moyenne des deux. (Figure 

8) 

 

 

 
Figure 8 Calcul de ∆PP à partir de la courbe de pression artérielle. Paw : pression dans 

les voies aériennes, figurée pour le repérage d’un cycle respiratoire. PA : Pression 

artérielle. PPMAX Pression pulsée maximale sur le cycle respiratoire. PPMIN : Pression 

pulsée minimale sur le cycle respiratoire. 
43

 

 

 Chez les patients septiques étudiés, ∆PP>13% prédisait mieux la réponse au 

remplissage que les indicateurs statiques (PVC, PAPO) et SPV.45 Ces résultats 

étaient par la suite confirmés par d’autres études, tant en réanimation qu’en 

anesthésie.46-48 Une revue systématique et méta analyse de 22 études ayant évalué 

les performances de ∆PP pour prédire la réponse au remplissage, rapportait de très 

bons résultats avec une aire sous la courbe Receiver operating characteristic 

(ASCROC) de 0,94 pour un seuil de ∆PP moyen à 12,5 ± 1,6%.8  

 Au delà de la prédiction de la réponse au remplissage, ∆PP a été utilisé 

comme objectif thérapeutique dans une étude visant à réaliser une optimisation 

hémodynamique peropératoire chez des malades à risques. Le protocole prévoyait 

l’administration répétée de bolus d’hydroxyéthylamidon de manière a maintenir 

∆PP<10% (calcul automatisé) au cours de la chirurgie alors que le RV était effectué 

comme d’habitude dans le groupe contrôle. Le groupe protocole recevait un volume 
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de RV trois fois plus important que le groupe contrôle pendant l’intervention. Malgré 

(certains ont dit grâce à49) des effectifs modestes (n=33), des résultats très 

significatifs étaient constatés pour le groupe utilisant le ∆PP : réduction de la durée 

de séjour hospitalier et en réanimation, réduction de la durée de ventilation 

mécanique et réduction du nombre de complications.50 

 Lors de son développement, le calcul de ∆PP était réalisé « hors ligne » par 

analyse d’enregistrements informatiques sur du matériel dédié à l’expérimentation. 

Des applications commerciales, permettant l’affichage direct d’une valeur estimant 

les variations de la pression pulsée sont disponibles, mais elles n’utilisent pas les 

mêmes procédés mathématiques. Le système PiCCO™ (Pulsion Medical Systems, 

Allemagne) affiche sous le sigle PPV les variations de la pression artérielle pulsée 

calculées par un algorithme propriétaire non publié. Un autre algorithme publié et 

non protégé par un brevet a été implémenté dans des moniteurs multiparamétriques 

(Philips Intellivue MP70, Philips Medical systems, Suresnes France) et permet 

l’affichage des variations de pression pulsée sous le sigle VPP. En comparaison 

avec ∆PP déterminé manuellement hors ligne, VPP obtenait les mêmes 

performances en termes de capacité à détecter la précharge dépendance.34,35  

• Limites des indices dynamiques basés sur les variations de la 

pression artérielle.  

En cas de rythme cardiaque non sinusal, les phases de remplissage 

cardiaque sont de durées inégales entrainant une variabilité du VESVG indépendante 

des effets de la ventilation mécanique. 

Des efforts ventilatoires spontanés induisent des variations imprévisibles de la 

pression intra-thoracique rendant les variations de pression artérielle ininterprétables. 

C’est pourquoi il est nécessaire que le patient soit parfaitement adapté au 

respirateur. Les modalités de la ventilation mécanique ainsi que la mécanique 

respiratoire impactent la valeur diagnostique de ∆PP. Chez l’homme, la capacité de 

∆PP à détecter un état de précharge dépendance est moins bonne si un volume 

courant < 8mL/kg est utilisé, une diminution du seuil de ∆PP à 8% pourrait alors 

améliorer légèrement la performance diagnostique.51 L’ajustement de ∆PP sur la 

pression motrice dans les voies aériennes (Pression de plateau – PEEP totale) 

n’améliore pas la performance diagnostique de ∆PP chez ces patients.52 Notons 

néanmoins qu’une réponse au remplissage vasculaire a pu être mise en évidence 
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pour des valeurs très faibles de  ∆PP en particulier quand la pression motrice était 

<20cmH20.53  Une étude animale a par ailleurs démontré que chez des porcs aux 

poumons sains, ∆PP reflétait bien une hypovolémie y compris pour des volumes 

courants bas (6mL/kg) alors que chez les animaux présentant des symptômes du 

syndrome de détresse respiratoire aiguë, la capacité de ∆PP à refléter une 

hypovolémie était profondément altérée si ∆PP n’était pas indexée sur la pression 

transpulmonaire.54 La ventilation à fréquence respiratoire élevée (avec un rapport 

fréquence cardiaque / fréquence respiratoire supérieur à 3,6) est également 

susceptible de considérablement réduire l’amplitude des variations respiratoires de 

différents indices mesurés sur le versant gauche du cœur, dont ∆PP.55 Enfin, la 

thoracotomie diminue l’impact de la ventilation sur l’éjection ventriculaire gauche et 

par conséquent ∆PP, qui restait néanmoins corrélé à la précharge56   

Plusieurs études ont évalué l’impact sur ∆PP d’une élévation de post-charge 

du VD. Chez des patients ayant une pression artérielle pulmonaire élevée après 

chirurgie cardiaque ou à l’occasion d’un choc septique, un ∆PP>13% ne prédisait 

une réponse au RV que dans moins d’un tiers des cas.57 Dans une étude 

expérimentale animale impliquant une élévation des pressions artérielles 

pulmonaires après injection d’endotoxine, le ∆PP était également peu performant 

pour prédire la réponse au RV.58 Dans une population de patients de réanimation en 

majorité septique, une équipe observait jusqu’à 34% de faux positifs avec ∆PP 

(patients non répondeurs au RV malgré ∆PP>12%). Ces faux positifs étaient 

observés chez les patients porteurs d’une dysfonction ventriculaire droite attestée 

par échocardiographie-Doppler.59 

Une défaillance cardiaque globale comme il peut être observée dans les 

insuffisances cardiaques avancées est également susceptible de perturber 

l’interprétation de ∆PP. A un niveau de précharge identique, un cœur défaillant est 

susceptible de se trouver en situation de précharge indépendance et une 

amélioration de la performance cardiaque peut faire apparaitre une précharge 

dépendance.60 

L’influence d’une élévation de la pression intra-abdominale sur ∆PP est 

débattue : Une augmentation modérée de la pression intra-abdominale ne semble 

pas impacter significativement ∆PP ou sa relation à l’hypovolémie dans une étude 

animale.61 Une autre étude démontrait en revanche un effet propre de la pression 
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intra-abdominale sur ∆PP sans que l’intérêt vis à vis de la réponse au remplissage 

ne soit exploré.62  

Enfin, comme tout paramètre basé sur des mesures de pressions 

intravasculaires, la qualité de l’instrumentation (absence d’air dans la tubulure, 

tubulure non coudée, peu compliante) et du signal obtenu (absence d’amortissement 

excessif) doivent être contrôlés.63 

 

1.3.2. Variations respiratoires de la courbe de pléthysmographie de 

l’oxymètre de pouls.  

L’exploitation des variations respiratoires de la courbe de pléthysmographie de 

l’oxymètre de pouls a récemment aboutit à la définition de nouveaux indices de 

prédiction de la réponse au remplissage. Nous les décrirons dans la section 

consacrée à l’oxymètre de pouls. 

 

1.4. Etude et prédiction de la réponse au RV par de s manœuvres 

thérapeutiques augmentant la précharge.  

Les indices dynamiques souffrent de plusieurs limitations (sensibilité aux 

troubles du rythme, aux efforts ventilatoires spontanés...) qui ne permettent pas leur 

emploi pour guider le remplissage vasculaire chez de nombreux patients. D’autres 

méthodes d’évaluation de la réponse au remplissage ont été développées afin de 

palier à ces limitations. Ces méthodes fonctionnent sur le même principe : 

l’observation des effets sur le VES ou le débit cardiaque d’une augmentation de 

précharge calibrée ou réversible.  

 

1.4.1. L’épreuve de remplissage 

Communément désignée sous le terme fluid challenge dans la littérature 

anglophone, l’épreuve de remplissage (ER) consiste actuellement en l’administration 

titrée de solutés de remplissage vasculaire et l’observation de l’effet de ce RV sur les 

pressions de remplissage cardiaques et le débit cardiaque (ou un succédané).64 

Telle qu’elle était décrite à l’origine, l’ER reposait sur la règle du « 2-5 » pour 

la PVC et du «3-7» pour la PAPO : Une pression de remplissage cardiaque (PVC ou 
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PAPO), était mesurée toutes les 10 minutes à mesure qu’un remplissage vasculaire 

était effectué. Si l’augmentation de PVC était inférieure à 2mmHg (ou PAPO < 

3mmHg) au bout de 10 minutes, le RV était poursuivi. Si l’augmentation était 

supérieure à 5mmHg (7mmHg pour la PAPO) le RV était arrêté. Si la variation de 

PVC se situait dans une fourchette de 2 à 5mmHg (3-7mmHg pour la PAPO) le RV 

était suspendu pour 10 minutes et une nouvelle mesure était réalisée permettant de 

reprendre ou non le RV selon les mêmes règles.65 Une approche simplifiée a 

récemment été décrite, reposant sur deux règles :  

- définir à priori un objectif à atteindre (p. ex. PAM ≥ 75, baisse de la 

fréquence cardiaque, augmentation de la diurèse). 

- se fixer une limite de tolérance en termes d’augmentation d’une pression de 

remplissage cardiaque (PAPO ou PVC) avec seuil à ne pas dépasser.  

Selon les mêmes auteurs, la mesure automatisée et continue des pressions 

intravasculaires permise par les cathéters multi-lumières permettrait de réaliser des 

séquences de remplissage vasculaire avec des volumes et des durées 

d’administration plus importantes.64 

 

1.4.2. Le Lever de Jambes passif 

Chez des patients en décubitus, la surélévation des deux jambes à 30-45° au 

dessus du plan du lit a permis une augmentation du VES, de la PAPO et de la 

pression pulsée. Cette augmentation était bien corrélée à l’augmentation du VES 

induite par un remplissage vasculaire rapide.66 Cette manœuvre simple et réversible 

(les paramètres hémodynamiques revenaient aux valeurs de base quand les jambes 

retrouvaient leur position initiale) a alors été étudiée comme marqueur prédictif de la 

réponse au remplissage. Une étude a ainsi démontré qu’une augmentation du flux 

sanguin aortique >10% (monitoré par doppler œsophagien) après lever de jambes 

passif (LJP) permettait de prédire la réponse au remplissage, y compris lorsque ∆PP 

était pris en défaut par l’existence d’efforts inspiratoires ou d’un rythme cardiaque 

non sinusal.67 L’utilisation de l’échocardiographie a permis de vérifier que les effets 

hémodynamiques du LJP étaient seulement liés à une augmentation de précharge 

cardiaque.68 La performance de cette manœuvre pour prédire la réponse au RV a 

été confirmée dans une méta analyse incluant 353 patients.69 

Les avantages de cette approche sont nombreux :  
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Simplicité de mise en œuvre : il est désormais conseillé de laisser le patient 

dans sa position demi-assise habituelle et d’utiliser la fonction de bascule du lit pour 

élever les jambes et placer le tronc à l’horizontale. Ceci permettant d’éviter une 

éventuelle douleur liée à la mobilisation passive et les effets hémodynamiques d’une 

activation sympathique nociceptive. (Figure 9) 

Rapidité d’effet : l’augmentation de débit cardiaque ou de VES observée après 

LJP est maximale une minute après avoir débuté la manœuvre et souvent visibles 

dès 30 secondes.67,70 

 

 

 
Figure 9 Lever de jambes passif. La procédure actuellement 

recommandée consiste à basculer entièrement le lit du patient sans modifier 

l’angle de flexion de la hanche sur le tronc.70 

 

Réversibilité : Le LJP réalise un transfert d’environ 300 mL de sang depuis les 

membres inférieurs vers le compartiment central, l’augmentation de précharge 

cardiaque qui est alors mesurable disparaît lorsque le malade est remis dans la 

position initiale.66,70 Cette caractéristique est particulièrement intéressantes chez les 

patients pour qui l’on redoute les effets délétères d’un remplissage vasculaire réalisé 

à tort.  

La technique impose néanmoins de disposer, pour la détection des effets du 

LJP survenant dès 30 secondes, d’un système de monitorage avec un temps de 

réponse rapide. La mesure du flux aortique par doppler œsophagien, la 

détermination du VES par technique de contour de l’onde de pouls (PiCCO™, 

Pulsion Medical systems, Allemagne) ou encore la mesure des intégrales temps 

vitesse en échocardiographie Doppler répondent à cet impératif. Il a été  récemment 
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suggéré qu’une mesure des variations de la PVC pouvait améliorer la performance 

du LJP. Celui ci est le plus discriminant pour prédire la réponse au remplissage 

lorsque, lors de la manœuvre, le débit cardiaque augmente d’au moins 7% et la PVC 

de 2mmHg (rapport de vraisemblance à 30).71 

1.4.3. Manœuvre d’occlusion télé-expiratoire 

Un arrêt ventilatoire de 15 secondes réalisé par l’application d’une pause télé-

expiratoire interrompt la diminution cyclique de la précharge ventriculaire droite et 

simulerait une épreuve de remplissage permettant de tester la précharge 

dépendance cardiaque sans administration de remplissage exogène. Une 

augmentation de débit cardiaque > 5% lors de la manœuvre d’occlusion expiratoire 

permet l’identification des patients qui répondront à un remplissage vasculaire.72 

Cette manœuvre était utilisable chez les patients ayant une activité ventilatoire 

modérée, insuffisante pour qu’un déclenchement du ventilateur interrompe la pause 

expiratoire. L’utilisation d’un monitorage du débit cardiaque battement par battement 

(échocardiographie, Doppler œsophagien ou contour de l’onde de pouls) est 

indispensable. 
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2. Le moniteur Doppler œsophagien - 
principes et utilisation 

 

 

Le moniteur doppler transœsophagien (DTE) est un dispositif permettant la 

mesure des vélocités du flux sanguin circulant dans l’aorte thoracique descendante. 

2.1.  Effet Doppler – les origines 

 La modification apparente de la fréquence d’une onde perçue par un 

observateur lorsqu’il existe un mouvement relatif entre la source de cette onde et 

l’observateur, a été décrite en 1842 par le physicien autrichien Christian Andreas 

Doppler (1803-1853). La preuve empirique du phénomène revient au néerlandais 

Buys Ballot (1817-1890). Il a disposé des musiciens experts le long d’une voie de 

chemin de fer. Un autre musicien, jouant une note unique sur un instrument était 

embarqué sur un train.  Lors du passage du train, les musiciens disposés sur le trajet 

devaient estimer la hauteur de la note jouée par le musicien sur le train. La note 

jouée paraissait plus aigüe quand le train se rapprochait et plus grave quand il 

s’éloignait.73 

2.2. Applications médicales de l’effet Doppler :  

Les applications médicales de l’effet Doppler reposent sur le fait qu’une onde 

ultrasonore émise à une fréquence f et réfléchie par des hématies en mouvement 

dans un vaisseau, revient à l’émetteur avec une fréquence modifiée f’. (Figure 10) Ce 

décalage de fréquence ∆f (∆f=f’-f) est proportionnel à la vitesse v des hématies (et 

donc du flux sanguin) sur lesquelles l’onde s’est réfléchie selon la formule :  

 

c représente la vitesse de déplacement des ultrasons dans les tissus mous (par 

convention, c=1540m/s), cosθ représente le cosinus de l’angle d’insonification θ 

entre la direction d’émission de l’onde et la direction du flux sanguin. (Figure 11) 
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Figure 10 Principe de l'effet doppler appliqué à la mesure des vélocités sanguines. La sonde (T) 

émet des ultrasons à une fréquence f. Les ondes ultrasonores sont réfléchies par les globules 

rouges (GR). Les ultrasons réfléchis repartent vers T avec une fréquence modifiée, plus élevée que 

la fréquence f quand le flux sanguin se déplace en direction de T (f’), plus faible quand il s’en 

éloigne (f’’).  

 L’effet Doppler est maximal quand la direction d’émission des ultrasons et la 

direction du flux sanguin interrogé sont parfaitement alignées (θ=0 ou 180°). Quand 

ces directions  sont perpendiculaires (θ=90°) l’effet Doppler est nul. L’angle θ revêt 

une importance fondamentale dans la mesure des vélocités sanguines. Idéalement, 

θ devrait être aussi proche de 0° que possible. Cepe ndant les ultrasons sont 

également susceptibles d’être réfléchis par les parois vasculaires avant d’atteindre le 

flux sanguin et ceci d’autant plus que l’angle d’insonification est proche de zéro. 

L’angle d’insonification en vigueur dans les DTE est un compromis face à ces 

contraintes et généralement situé entre 30 et 60°. (Figure 11) 

Les dispositifs médicaux utilisant l’effet Doppler fonctionnent selon plusieurs 

modalités :  

 Doppler continu : Ce mode est caractérisé par l’émission continue d’une 

onde ultrasonore par un transducteur. Cette onde ultrasonore, une fois réfléchie 

revient  avec une fréquence modifiée au transducteur. 
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Figure 11. Représentation de l'angle d'insonification θ entre la 

direction des ultrasons émis par la sonde Doppler (T) et le flux sanguin. 

 

 Doppler pulsé : Dans ce mode, après émission d’une “rafale” d’ultrasons, 

le transducteur se place en mode d’écoute pour percevoir les ultrasons réfléchis. Le 

temps séparant l’émission de la réception d’un écho permet de calculer la distance 

séparant le transducteur de la structure ayant réfléchi les ultrasons. Contrairement 

au mode continu, le Doppler pulsé permet de déterminer une zone d’échantillonage 

rendant possible l’interrogation d’un vaisseau particulier à une profondeur 

particulière. 

 Les autres modes Doppler (couleur, tissulaire, puissance) ne trouvent pas 

d’applications dans les DTE et ne seront pas décrit ici. 

 

2.2.1. Mesure du flux sanguin aortique par voie œsophagienne :  

L’effet Doppler permet la mesure de la vitesse du flux sanguin dans l’aorte 

thoracique par voie transthoracique. Une sonde Doppler peut être positionnée dans 

l’incisure  supra-sternale ou dans un espace intercostal afin d’interroger les vélocités 

dans l’aorte thoracique. L’enregistrement continu est cependant peu pratique du fait 

de la difficulté à maintenir la sonde Doppler en place. Dès 1971, était décrit un 

dispositif émettant des ultrasons à une fréquence de 5 MHz par l’excitation d’un 
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cristal piézo-électrique monté sur un tube introduit dans l’œsophage et permettant 

l’enregistrement des vélocités sanguines dans l’aorte thoracique. L’intérêt potentiel 

de cette voie pour le monitorage continu (du fait de la proximité de l’œsophage et 

des vaisseaux thoraciques) était souligné.74 En effet, lorsqu’un émetteur Doppler 

monté sur une sonde flexible est introduit dans l’œsophage, ce dernier sert de guide 

et maintient le dispositif à proximité de l’aorte thoracique descendante sur au moins 

quelques centimètres, lors de leur parcours dans le médiastin postérieur. Ceci 

permet l’acquisition d’un signal de vélocité du flux sanguin aortique stable dans le 

temps du fait de la constance de l’angle d’insonification. L’aorte thoracique 

descendante et l’œsophage ont une disposition parallèle au niveau thoracique 

permettant d’assimiler l’angle d’insonification θ, à celui formé par l’émetteur Doppler 

et la sonde œsophagienne, ce dernier étant fixé par le fabricant.  

Le moniteur Doppler fournit une mesure de la vélocité du flux sanguin aortique 

grâce à plusieurs hypothèses :  

• Le flux sanguin a un déplacement essentiellement axial, ce qui est vrai 

pour la portion systolique rapide du flux. 

• Le profil des vitesses est supposé plat dans cette partie de l’aorte 

thoracique, ce qui n’est pas rigoureusement exact et peut entraîner une 

surestimation du débit par la méthode Doppler. 

• L’aorte thoracique descendante est considérée comme un vaisseau de 

section circulaire.  

Le calcul du débit sanguin aortique Qao nécessite, outre la mesure de la vitesse 

du flux sanguin aortique, de connaitre le diamètre d de section  de l’aorte à l’endroit 

où la mesure de vitesse est effectuée. La surface de section de l’aorte Sao sera 

calculée à partir de cette mesure de diamètre : 

 

Le débit sanguin aortique Qao à un instant t est alors calculé comme suit :  
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V(t) représentant la vélocité moyenne à travers la section aortique considérée. 

La vélocité moyenne est mesurée par Doppler pulsé ou continu. En admettant que le 

profil de vitesses à cet endroit est plat, la vélocité moyenne peut être assimilée à la 

vitesse moyenne de déplacement de la colonne sanguine à ce niveau.  

La mesure directe, en temps réel, du diamètre aortique par un deuxième 

émetteur-récepteur échographique (fréquence 10MHz) situé à l’extrémité de la 

sonde,  est la méthode implémentée dans le système Hemosonic 100TM (Arrow 

international, Reading, PA, Etats-Unis) pour passer des mesures de vélocités aux 

valeurs de débit. La visualisation en échographie mode M du diamètre aortique 

facilite l’alignement du faisceau Doppler avec l’aorte thoracique descendante. Un 

facteur de correction est ensuite nécessaire pour convertir le débit sanguin aortique 

en débit cardiaque total car la sonde Doppler ne peut enregistrer que le débit 

passant par l’aorte thoracique descendante et non la portion du débit cardiaque 

distribuée aux troncs supra-aortiques. La pertinence de cette conversion a été 

critiquée suite à l’observation que le débit sanguin dans l’aorte descendante pouvait 

représenter de 40 à 90% du débit cardiaque selon les individus, rendant hautement 

hasardeux l’emploi d’un facteur correcteur constant (la valeur la plus souvent 

rencontrée est un ratio Débit sanguin aorte descendante / débit cardiaque = 0.7).75 

Le système CardioQTM (Deltex Medical, Chichester, Royaume Uni) emploie une 

approche différente par l’intégration de nomogrammes basés sur le poids, la taille et 

l’âge du patient et fournissant un facteur d’étalonnage permettant la conversion de la 

distance éjectionnelle (DE) en volume d’éjection systolique du VG (VESVG). 
76,77L’établissement de ces nomogrammes a nécessité de multiples mesures 

simultanées de DE et de VESVG, obtenues par Doppler œsophagien et cathéter 

artériel pulmonaire respectivement, chez des sujets aux caractéristiques 

morphologiques variées. Cette méthode calibrant les paramètres du Doppler 

œsophagien sur l’éjection cardiaque gauche globale, tient implicitement compte des 

variations du diamètre aortique et ne nécessite pas l’application d’un facteur 

correcteur arbitraire de répartition des débits entre les troncs supra aortiques et 

l’aorte descendante. 
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2.2.2. Précision du moniteur Doppler Œsophagien  

Dark et Singer ont réalisé en 2003 une revue des études de validant ce qu’ils 

qualifient de systèmes Doppler œsophagiens de nouvelle génération : le CardioQTM 

et l’Hemosonic 100TM.78 Onze publications rapportant des études de validation du 

CardioQTM ont été retenues et 2 publication pour l’Hemosonic 100™. Les populations 

adultes incluses étaient variées (réanimation polyvalente, transplantation hépatique, 

pré-éclampsie…). La méthode de référence pour la mesure du débit cardiaque était 

la thermodilution par cathéter artériel pulmonaire, réalisée par bolus ou de manière 

continue. Les auteurs n’ayant pas accès aux données brutes de chaque étude 

permettant de calculer un biais et des limites d’agrément composites, ils ont choisi de 

calculer le pourcentage d’agrément clinique traduisant la proportion de mesures 

couplées (Doppler œsophagien - thermodilution) qui, dans chaque étude, pouvaient 

être considérées comme interchangeables en pratique clinique. Plus exactement ce 

paramètre était défini comme le pourcentage de mesures couplées qui étaient 

comprises dans des limites d’agrément qu’ils jugeaient cliniquement acceptables 

(±15% du biais moyen).  

Selon cette analyse, les performances du CardioQTM étaient mauvaises si l’on 

considérait la mesure du débit cardiaque en valeur absolue (médiane des 

pourcentages d’agrément clinique 52%, distance interquartile 42-69%)  et en 

particulier quand le comparateur était la thermodilution par bolus (médiane des 

pourcentages d’agrément clinique 50%, distance interquartile 43-65%). Quand il 

s’agissait de mesurer des variations de débit cardiaque, et non plus des valeurs 

absolues, la médiane des pourcentages d’agrément clinique était de 86% (distance 

interquartile 55-83%). Il ressort de cette revue que le moniteur CardioQTM est plus 

performant pour la mesure des variations (absence de biais systématique, meilleur 

pourcentage d’agrément clinique) que pour la mesure de valeurs absolues de débit 

cardiaque. Pour qu’une variation de débit cardiaque enregistrée avec le DTE soit 

considérée comme statistiquement significative (c’est à dire quelle résulte dans plus 

de 95% des cas d’une réelle variation du débit mesuré et non de la variabilité 

intrinsèque de la technique) il faut que celle-ci atteigne au moins 10% de la valeur de 

base. Ce pourcentage provient des données d’une étude où des mesures de débit 

cardiaque ont été réalisées conjointement par DTE et thermodilution intermittente par 
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cathéter artériel pulmonaire. Le coefficient de variation des mesures pour un 

opérateur unique était de 3,8% pour le DTE et 6,2% pour le cathéter artériel 

pulmonaire.79 La variation minimale de débit cardiaque considérée comme 

statistiquement significative était donc de 3,8x2=7,6% (arrondit à 10% par le 

fabriquant) et de 12,4% pour le cathéter artériel pulmonaire.17 Ces données étaient 

compatibles avec les conventions en vigueur qui recommandaient un seuil de 

significativité à 15% pour les variations de débit cardiaque mesurées par cathéter 

artériel pulmonaire.45,80  

Concernant le système Hemosonic 100TM, la performance apparaissait 

inférieure, mais les auteurs réservaient leur conclusion du fait d’un nombre d’études  

insuffisant. 

La précision des mesures réalisées avec le DTE dépend également de 

l’expérience de l’opérateur. Une courte période de formation (utilisation chez douze 

patients) a permis de réduire le biais et les limites d’agrément des mesures de débit 

cardiaque réalisées avec un appareil précurseur du CardioQTM.81 

2.3. Utilisation pratique du moniteur CardioQ™  

2.3.1. Contre-indications du monitorage par DTE 

Les contre-indications vraies découlent de trois types de situation : 82 

• Existence d’une pathologie des voies aéro-digestives supérieures ou de 

l’œsophage : Malformation, pathologie tumorale, sténose, œsophagite sévère, 

chirurgie récente ou perforation connue de l’œsophage ou des voies aériennes 

supérieures, varices œsophagiennes. 

• Existence d’une pathologie systémique entrainant une fragilité tissulaire 

particulière ou majorant le risque de saignement : Corticothérapie au long cours, 

trouble graves de l’hémostase ou de la coagulation. 

• Pathologie présentant un risque pour certaines voies d’introduction de la 

sonde Doppler : Traumatisme crânio-facial, fracture de la base du crâne pour 

l’insertion par voie nasale. 

 Le moniteur Doppler œsophagien peut être mis en défaut et fournir des 
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informations erronées dans d’autres situations où son utilisation est alors 

déconseillée : 

• Pathologies à l’origine d’un flux sanguin turbulent dans l’aorte : coarctation 

de l’aorte, anévrisme de l’aorte thoracique, rétrécissement aortique serré, ballon de 

contre-pulsion intra-aortique. 

• Pathologies à l’origine d’une modification importante de l’angle 

d’insonification entre l’œsophage et l’aorte : scoliose sévère, manipulations 

chirurgicales modifiant les rapports entre l’œsophage et l’aorte. 

• Pathologie susceptibles de modifier la répartition du débit cardiaque entre 

l’aorte thoracique et les troncs supra-aortiques : clampage aortique, anesthésie 

rachidienne, insuffisance aortique sévère. 

• Situation ou l’accès facile à la tête du patient est impossible : chirurgie 

céphalique. 

 La sonde Doppler œsophagienne n’est pas compatible avec les appareils d’IRM 

du fait de la présence d’éléments métalliques. 

 Les ultrasons générés par le Doppler œsophagien peuvent rendre difficile la 

réalisation d’une échocardiographie transthoracique. (Le moniteur Doppler peut être 

temporairement déconnecté de la sonde le temps de l’examen).  

 Des effets secondaires potentiellement sévères (plaie de la muqueuse 

œsophagienne) on été ponctuellement rapportés malgré le respect de ces contre-

indications.83 

 

2.3.2. Mise en place et réglages 

La mise en place du dispositif est semblable à celle d’une sonde oro- ou naso-

gastrique. Les sondes commercialisées sont stériles et sans latex, recouvertes de 

silicone et prévues pour un usage chez un patient unique. Un modèle de sonde est 

plutôt destiné à un usage de courte durée au bloc opératoire et en postopératoire. En 

effet, la sonde I2C 72 est utilisable chez un patient adulte éveillé, par voie nasale ou 

orale et pour une durée maximale de 72h. Un autre modèle (DP240) est utilisable 
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pendant 10 jours, par voie orale ou nasale et plutôt destiné à la réanimation. Le 

capteur Doppler situé à l’extrémité des sondes, orienté à 45°, émet des ultrasons sur 

un mode continu, à une fréquence de 4 MHz. Le diamètre des sondes est de 5,7mm 

et la longueur de 90cm. Des repères de distance à 35, 40 et 45 cm sont présents sur 

la sonde pour guider leur mise en place. Une déclinaison pédiatrique est également 

commercialisée.84 

Préalablement à la mise en place de la sonde dans l’œsophage du patient, 

celle ci doit être connectée au moniteur et l’utilisateur doit entrer les valeurs 

anthropométriques du patient : âge, poids et taille. Ces valeurs serviront de référence 

à l’appareil lors de l’utilisation automatique des nomogrammes d’étalonnage entre les 

vélocités et les paramètres volumétriques. Ces valeurs, une fois validées par 

l’utilisateur, sont stockées sur une puce électronique intégrée à la sonde qui dès lors 

ne peut plus être utilisée pour un autre patient. Elle peut néanmoins être 

ponctuellement déconnectée et rebranchée chez le même patient dans les limites de 

sa durée  maximale d’utilisation au delà de laquelle elle cesse de fonctionner. Les 

nomogrammes ont été établis pour des patients d’âge compris entre 16 et 99 ans, de 

taille comprise entre 149 et 212cm et de poids compris entre 30 et 150kg. C’est la 

raison pour laquelle le CardioQTM n’est pas certifié et ne doit pas être utilisé  pour des 

patients dont une ou plusieurs caractéristiques se situeraient en dehors de ces 

bornes. 

Pour l’insertion, les sondes doivent être lubrifiées par un gel aqueux et  

l’introduction se fait de manière à ce que le biseau à l’extrémité de la sonde soit 

orienté en position caudale et postérieure. L’insertion sous visualisation directe par 

laryngoscopie peut ponctuellement faciliter la mise en place de la sonde. La 

profondeur d’insertion optimale correspond à un niveau situé entre les 5ème et 6ème 

vertèbres thoraciques. Ce niveau peut être estimé préalablement en repérant la 

longueur de sonde nécessaire à couvrir la distance entre la narine ou les incisives et 

le point de jonction entre le sternum et la 3ème côte. Habituellement, le signal 

Doppler voulu est obtenu lorsque les incisives sont situées entre les repères médian 

(40cm) et distal (35cm) lors d’une insertion orale, ou lorsque l’orifice narinaire est 

situé entre les repères proximal (45cm) et médian lors d’une insertion nasale. (Figure 

12) 
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Figure 12 - Sonde Doppler œsophagienne en place. Image Deltex 

Medical® avec autorisation. 

   

Le signal Doppler correspondant au flux dans l’aorte descendante est recherché en 

utilisant conjointement les signaux visuels et sonores de l’appareil. Lorsque 

l’utilisateur entend le son aigu, en coup de fouet, caractéristique du flux dans l’aorte 

descendante, la position de la sonde est ajustée par de petits mouvements en 

rotation latérale afin d’obtenir le meilleur signal visuel possible, c’est à dire une 

courbe aux contours nets et brillants et une aire sous la courbe sombre, témoignant 

d’une faible dispersion des vitesses Doppler et indiquant que le faisceau d’ultrasons 

est correctement aligné avec la partie centrale de l’aorte.(Figure 13 ) 

 
Figure 13  Exemple de signal visuel de bonne qualité obtenu 

avec le DTE 

Si le meilleur signal obtenu est de faible intensité, il est possible de l’optimiser 

en augmentant le gain de l’appareil. 
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L’expertise dans la manipulation du Doppler œsophagien peut être acquise au 

terme d’une période de formation ne dépassant pas une douzaine de patients.81 

L’usage n’est pas nécessairement restreint au personnel médical, des résultats 

positifs ayant été rapportés pour un protocole d’optimisation hémodynamique 

appliqué par des infirmières de réanimation.85 

Un signal Doppler de qualité n’est pas le gage d’un bon positionnement de la 

sonde et un placement ectopique dans la bronche souche gauche peut n’être détecté 

que sur une radiographie du thorax.86 

 

2.3.3. Paramètres tirés du signal Doppler du flux aortique descendant 

A partir de la courbe Doppler du flux aortique descendant, plusieurs paramètres 

sont déterminés par le moniteur. 

• Fréquence cardiaque (FC) : FC = 60 / durée du cycle  (/min) 

• Distance éjectionnelle (DE, stroke distance en anglais) calculée par le moniteur 

comme l’aire sous la portion systolique de la courbe de flux aortique. (cm) 

• Distance minute (DM) La distance effectuée par une colonne de sang dans l’aorte 

descendante en une minute.  Elle est calculée par le CardioQ™ de la façon 

suivante : DM= DE x FC (cm/min) 

• Temps d’éjection (TE) : mesuré comme la durée de la portion systolique de la 

courbe (ms) 

• Temps d’éjection corrigé (TEc) : le TE corrigé de la fréquence cardiaque :  

 

• Volume déjection systolique  (VES) : défini comme le volume de sang éjecté à 

chaque systole par le VG, il n’est pas directement mesuré par le CardioQTM. 

La valeur de VES affichée par le moniteur est obtenue de la façon suivante : 

 VES = DE x De (mL), où De est une constante d’étalonnage obtenue à 

partir du nomogramme. 

• Débit cardiaque (DC) : il correspond au volume de sang éjecté par le ventricule 
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gauche en une minute. DC= VES x FC (l/min) 

• Index cardiaque (IC) : débit cardiaque indexé sur la surface corporelle (SC) 

déterminée par la formule de Du BOIS.87 IC = DC / SC (l/min/m2)  

• Volume d’éjection systolique indexé (VESi) : VES  indexé sur la surface corporelle 

(SC) déterminée par la formule de Du BOIS. VESi = VES / SC (ml/min/m2)  

• Pic de vélocité (PV) : vélocité maximale du sang en cm/s, détectée pendant le flux 

systolique. Il correspond au pic de vélocité de la portion systolique de la 

courbe Doppler. 

• Temps d’éjection au pic (TEp) : durée exprimée en secondes, séparant le début de 

la systole et la détection du pic de vélocité.  

• Accélération moyenne (AM) : Accélération moyenne du sang entre le début de la 

systole et le pic de vélocité. CardioQTM la calcule comme suit : 

AM = PV / Tep (cm/sec2)  

• Résistances vasculaires systémiques (RVS) : leur calcul nécessite que l’utilisateur 

ait introduit manuellement les valeurs de la pression artérielle moyenne (PAM) 

et de la pression veineuse centrale (PVC).  Les RVS sont calculées comme 

suit :  RVS = (PAM-PVC) / DC x 79,9 (dyne.sec.cm-5).  

 

2.3.4. Interprétation des paramètres fournis par le DTE 

  Le moniteur CardioQ™ fournit, par l’affichage de la courbe Doppler du flux 

sanguin aortique et des différents paramètres qui y sont rattachés, des informations 

utiles au clinicien pour apprécier les changements survenant sur trois déterminants 

majeurs du débit cardiaque : précharge, postcharge et contractilité. 

 Singer et al. ont procédé, à des manipulations de précharge, postcharge et 

d’inotropisme chez des volontaires sains monitorés par Doppler aortique par voie sus 

sternale.88 Les résultats de ces manipulations ont permis de caractériser les 

déterminants des paramètres indiquées par le moniteur Doppler. 

 Le Temps déjection corrigé (TEc) varie avec la précharge mais aussi avec la 

postcharge. En effet une soustraction volémique (prélèvement de plasma chez le 
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volontaire sain) a entrainé une baisse continue du TEc. Une diminution du TEc était 

également observée lors d’une augmentation de postcharge provoquée par une 

perfusion de metaraminol. A l’inverse, une diminution de postcharge (perfusion de 

phentolamine, inhibiteur des récepteurs alpha) était accompagnée d’une 

augmentation du TEc. Des mesures Doppler du flux sanguin dans l’aorte ascendante 

suggèrent que l’âge pourrait influencer le TEc, des valeurs significativement plus 

élevées ayant été enregistrées dans une population de volontaires d’âge moyen (41-

50ans) comparativement à des adultes jeunes (21-30ans).89 Les valeurs considérées 

comme normales pour le TEc se situent entre 330 et 360ms. Plusieurs études ont 

rapporté que le TEc était un bon reflet de la précharge ventriculaire gauche, avec 

une performance supérieure à celle de la pression artérielle pulmonaire 

d’occlusion.90  Lee et al. ont rapporté en 2007 qu’un TEc inférieur à 357ms était 

prédictif de la réponse à l’expansion volémique (défini par une augmentation de 10% 

du volume déjection systolique indexé) dans une population de patients 

neurochirurgicaux. Le dispositif Doppler utilisé dans cette étude était l’Hemosonic 

100TM.91 L’utilisation du TEc pour prédire la réponse à l’expansion volémique reste 

sujette à controverse.92-95  

 Le pic de vélocité (PV) et l’accélération moyenne (AM) sont des indices de 

contractilité du ventricule gauche. En effet, PV et AM augmentent sous perfusion de 

dobutamine et diminuent après administration de bétabloquant. PV décroit 

physiologiquement avec l’âge : les valeurs normales sont de 90-120 cm/s au repos à 

20 ans et diminuent d’environ 1% par année de vie adulte pour atteindre des valeurs 

de 50-70cm/s à 70 ans. Les variations des conditions de charge influencent 

également PV et AM. Une augmentation de postcharge entraine une diminution de 

PV et AM et vice-versa. PV peut également être significativement abaissé en cas 

d’hypovolémie.88 

 Un même paramètre Doppler est donc susceptible d’être influencé par plusieurs 

phénomènes hémodynamiques intéressant les conditions de charge du VG ou sa 

contractilité. Le raisonnement clinique nécessite alors de ne pas considérer un 

paramètre isolément mais de prendre en compte l’ensemble des données du 

Doppler œsophagien et surtout leurs variations au cours du temps et des 

interventions thérapeutiques.  
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 Dans le cas d’un TEc apparaissant diminué (pouvant être causé par une 

augmentation de postcharge ou une baisse de précharge), un PV franchement 

abaissé se traduisant par une courbe Doppler systolique étroite et de faible 

amplitude sera en faveur d’une postcharge augmentée. Un PV normal ou subnormal 

(courbe étroite mais d’amplitude conservée) sera compatible avec une hypovolémie. 

En cas de doute, la réalisation d’une épreuve d’expansion volémique peut 

différencier l’influence de la pré- et de la postcharge sur un TEc abaissé. Une 

absence d’augmentation du VES consécutivement à l’administration d’un bolus de 

colloïdes, indiquera qu’un TEc abaissé est en rapport avec une augmentation de 

postcharge. Cette interprétation n’étant valide qu’en l’absence d’autres causes de 

non réponse à l’expansion volémique (hémorragie active, rétrécissement mitral 

sévère, embolie pulmonaire, tamponnade, extravasation des solutés perfusés). 

 
Figure 14 – Influence des modifications d’inotropisme et des conditions de charge sur la courbe de 

signal fournie par le DTE. PV = Pic de vélocité. AM = Accélération moyenne. TEc = Temps d’éjection 

corrigé. Adapté de 96 



 

66 

 

 La Figure 14 résume l’influence des modifications des conditions de charge et 

de contractilité sur l’aspect de la courbe Doppler. 

 

2.3.5. Bénéfices cliniques du monitorage par DTE 

 Dans le cadre du programme britannique d’évaluation des technologies de 

santé, une revue systématique est parue en 2009, examinant sur des critères stricts 

(réduction de la morbi-mortalité et de la durée de séjour) l’efficacité clinique du 

monitorage par Doppler œsophagien (DTE) chez les patients bénéficiant d’une 

chirurgie à haut risque et les patients de réanimation.97 

• DTE et patients chirurgicaux :  

 Les auteurs rapportaient les résultats d’une méta analyse reprenant cinq études 

(n=453) menées chez des patients de chirurgie générale, gynécologique, digestive, 

urologique et cardiaque. L’utilisation du DTE en plus de la PVC et du jugement 

clinique aboutissait à une réduction du nombre de complications (y compris 

majeures), une réduction de la durée de séjour et une possible réduction de mortalité 

(à interpréter prudemment du fait du faible nombre de décès enregistrés). Une 

tendance nette à la réduction de la durée d’hospitalisation était également notée 

dans les trois études comparant le jugement clinique conventionnel associé au DTE 

avec le jugement clinique seul.98,99  

• DTE en réanimation :  

 Deux études (n=336) comparaient la prise en charge des patients de 

réanimation selon que le DTE était associé ou non à une prise en charge 

conventionnelle associant jugement clinique et PVC. L’utilisation du DTE  

n’aboutissait pas à une réduction significative de la mortalité dans ces études. Les 

complications majeures n’étaient pas rapportées. Une analyse groupée des 

populations de ces deux études permettait de conclure à un nombre de 

complications totales inférieures dans le groupe DTE. La durée de séjour était 

également statistiquement inférieure dans le groupe DTE dans chacune de ces 

études. 85,100 
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3. Variations respiratoires de la 
pléthysmographie de l’oxymètre de pouls 

 

3.1. Principe de l’oxymétrie de pouls 

L’oxymétrie de pouls exploite les différences d’absorption des lumières rouge 

(R) et infrarouge (IR) par l’hémoglobine selon qu’elle est oxygénée (Hb02) ou 

réduite (Hb). L’ Hb02 absorbe plus de lumière dans la gamme de longueurs d’ondes 

correspondant aux infrarouges (IR) : 850 à 1000nm. L’Hb absorbe quand à elle plus 

de lumière dans la gamme de longueurs d’ondes de la lumière rouge (R) : 600-

750nm. Un oxymètre de pouls tire partie de ces propriétés en analysant le spectre 

de la lumière transmise (cas le plus fréquent) ou réfléchie par un tissu illuminé par 

des  diodes électro-luminescentes (LED) émettant dans le R et l’IR. 

 

Figure 15 - Oxymètre de pouls. 

Un tissu est traversé par des ondes 

lumineuses de  longueurs d'ondes 

prédéfinies (situées dans le rouge R 

et l’infrarouge IR) émises par des 

diodes (LED). La lumière transmise 

par les tissus est recueillie et 

analysée par un photodétecteur. 

 

La lumière émise par les LED traverse le tissu qui en absorbe une partie. La 

lumière transmise (non absorbée) par le tissu est reçue par un photodétecteur. 

(Figure 15 ). Une partie de l’absorption est constante au cours du temps : il s’agit de 

l’absorption réalisée par l’os, les tissus mous, la peau et le sang veineux, capillaire 

et artériel dans sa composante non pulsatile. Une autre partie est variable, il s’agit 

d’une augmentation périodique d’absorption, en rapport avec un afflux systolique de 

sang artériel dans le volume tissulaire échantillonné. (Figure 16). 

 L’oxymètre de pouls est capable de différencier l’absorption lumineuse liée à la 

composante pulsatile systolique (AC) et celle liée à la composante statique (DC) et 



 

68 

 

ce, pour chacune des deux longueurs d’onde étudiée (R et IR). L’oxymètre va alors 

calculer en continu le rapport Φ :  

 

 

 
Figure 16 : Principe de la photopléthysmographie appliqué à l'oxymètre de pouls. a. : absorption 

lumineuse variable au cours du temps en rapport avec l'augmentation systolique transitoire du 

volume de sang artériel. b. : absorption lumineuse constante liée à la composante non pulsatile du 

sang artériel. c. : absorption lumineuse constante liée à au sang veineux. d : Absorption lumineuse 

constante liée aux tissus (os, peau..). La portion pulsatile est désignée dans la littérature anglo-

saxonne par le sigle AC (alternate current) et la portion constante par DC (direct current). 

 

A chaque valeur de Φ correspond une valeur de  saturation artérielle en 

oxygène (SaO2). (Figure 17) Les correspondances entre Φ et la SaO2 sont 

obtenues par les fabricants à partir volontaires sains chez qui on mesure Φ alors 

que la SaO2 varie suite à la respiration d’un mélange gazeux hypoxique. Les 

correspondances sont obtenues expérimentalement pour des valeurs de SaO2 

généralement comprises entre 75 et 100% et une extrapolation de la relation est 

utilisée les valeurs de SaO2 < 75%. 
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Figure 17 - Relation entre la SaO2 et le rapport Φ. 1. Dans la gamme de SaO2 basse, l'amplitude du 

signal pulsatile en lumière rouge est supérieure à celui enregistré en lumière infrarouge. 2. A mesure 

que la SaO2 augmente l’amplitude du signal pulsatile enregistré en lumière rouge diminue et elle 

augmente discrètement en lumière infrarouge. D’après 101.  

 

La saturation affichée par l’oxymètre de pouls pour une valeur de Φ donnée 

est appelée saturation pléthysmographique en oxygène (SpO2). 

Pour l’affichage de la courbe de pléthysmographie, l’oxymètre de pouls ne 

prend en compte que les variations pulsatiles de l’absorption de la lumière 

infrarouge. Ces variations d’absorption sont proportionnelles aux variations systolo-

diastoliques du volume sanguin au site de mesure et plus précisément aux 

variations de pression intravasculaire et à la distensibilité du lit vasculaire.102  

Le rapport entre les composantes pulsatile (AC) et non pulsatile (DC) de la lumière 

parvenant au photorécepteur est utilisé pour calculer l’index de perfusion (IP), 

paramètre numérique affiché par les oxymètres de pouls modernes.  

 
La composante pulsatile de la lumière diminue en cas d’hypoperfusion au site 

de mesure, sans variation de la composante non pulsatile, résultant en une 

diminution de l’IP. Outre son utilisation rapportée comme témoin d’hypoperfusion 
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périphérique chez des patients de réanimation103, comme marqueur précoce 

d’installation d’une anesthésie péridurale en obstétrique104 et comme marqueur de 

gravité en néonatalogie105, l’ IP est à la base du calcul de l’index de variabilité 

pléthysmographique (PVI) comme il sera expliqué plus loin.   

La courbe de pléthysmographie affichée par l’oxymètre de pouls est 

traditionnellement utilisée par les cliniciens comme un moyen de validation du 

chiffre de SpO2 affiché. L’absence d’une courbe bien caractérisée doit faire 

reconsidérer la valeur de SpO2 donnée par l’appareil. Cet usage clinique est 

considéré par certains comme réducteur eu égard aux informations que ce tracé 

renferme.106  

 

3.2. Courbe de pléthysmographie de l’oxymètre de po uls et 

réponse au remplissage 

 En 1987, une étude démontrait une augmentation des variations de 

l’amplitude des pics de la courbe de pléthysmographie induites par la ventilation en 

pression positive chez des patients rendus hypovolémiques.107 Une corrélation 

significative entre la variation respiratoire des pics de la courbe de 

pléthysmographie et un indice d’hypovolémie alors récemment validé (variations 

respiratoires de la pression artérielle systolique) était mise en évidence.41 Ces 

résultats étaient confirmés et validés en 1999 chez des patients opérés d’une 

chirurgie rachidienne.108 L’amplitude des variations respiratoires de la courbe de 

pléthysmographie (quantifiée par le paramètre appelé ∆POP) a ensuite pu être 

corrélée à ∆PP dans une autre étude chez des patients ventilés en réanimation.109 

Ce travail a démontré qu’un ∆POP>15% permettait d’identifier les patients ayant un 

∆PP>13% avec une valeur prédictive positive de 100% et une valeur prédictive 

négative de 94%. Pour autant, la capacité de ∆POP à prédire la réponse au 

remplissage n’était pas démontrée en l’absence d’épreuve de remplissage réalisée 

et la valeur seuil de 15% nécessitait d’être confirmé.110 Entre 2006 et 2007, 

plusieurs équipes se sont penchées sur la question, dans des contextes  de soins 

divers, en donnant des noms différents au même paramètre : ∆POP 111, VPV112, 

PPVsat
46, ∆PulsePleth

113, ∆Ppleth
47. Ces études ont dans l’ensemble objectivé une 

bonne prédiction de la réponse au remplissage à des seuils variables situés entre 9 

et 14% (Tableau 1). L’adoption de ces nouveaux indices en pratique clinique s’est 
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néanmoins heurtée à plusieurs problèmes techniques :  

La mesure des variations respiratoires de la courbe de pléthysmographie de 

l’oxymètre de pouls nécessite l’accès au signal de pléthysmographie brut. Or, 

chaque oxymètre de pouls utilisé en pratique clinique opère des manipulations du 

signal (ajustement du gain, filtres) selon des modalités parfois non divulguées et 

pouvant perturber l’analyse des signaux finaux accessibles aux utilisateurs.  

 Les manipulations du signal peuvent de plus différer d’un fabricant à l’autre 

empêchant d’étendre les conclusions d’une étude menée sur un appareillage 

particulier, à d’autres appareils.114 

 

Paramètr e 

 

n Contexte  Critère de 

jugement 

Valeur 

Seuil 

ASCROC 

±SE ou (IC95)  

 

∆POP 111 

 

25 

 

C. cardiaque 

 

Augmentation 

de l’IC > 15% 

(CAP) 

 

13% 

 

0,847±0,081 

∆Ppleth 115 43 C. cardiaque ∆PP>13% 11% 0,95±0,04 

VPV112 32 Postopératoire 

C. cardiaque 

Augmentation 

de l’IC > 15% 

(CAP) 

11,8% - 

PPVSAT
46 8 C. hépatique Augmentation 

de l’IC > 10% 

(CAP) 

9,5% 0,68  

(0,54-0,82) 

∆pulsePleth
113 57 R. et c. non- 

cardiaque 

∆PP>13% 9% 0,85 

∆Ppleth
47  23 R. (choc 

septique) 

Augmentation 

de l’IC > 15% 

(ETT) 

14% 0,94±0,05  

  

Tableau 1. Etudes évaluant la capacité des variations respiratoires de l'amplitude de la courbe de 

pléthysmographie de l'oxymètre de pouls à prédire la réponse au remplissage. Les différentes 
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dénominations employées pour ce paramètre sont décrites ainsi que la valeur seuil la plus 

performante pour distinguer les répondeurs au remplissage vasculaire et l’aire sous la courbe ROC 

correspondante. Abréviations : n : nombre de sujets étudiés. ASCROC : aire sous la courbe ROC. 

CAP : Cathéter artériel Pulmonaire. ETT : Echocardiographie transthoracique. IC : Index Cardiaque. 

IC95 : Intervalle de confiance à 95%. SE : erreur standard R.: Réanimation. C.: Chirurgie.  

 

 Les calculs étaient parfois complexes, nécessitant l’analyse hors ligne des 

variations relatives d’amplitude de la courbe de pléthysmographie.  

 Le pleth variability index (PVI) est un indice développé par un fabricant 

d’oxymètres de pouls (Masimo Corp., Irvine, Californie, USA) et implémenté dans 

ses appareils de dernière génération. PVI fournit une valeur numérique 

représentant l’influence de la ventilation sur l’amplitude de la courbe de 

pléthysmographie. Il est calculé à partir des valeurs maximale et minimale de  

l’indice de perfusion (IP) décrit précédemment, et exprimé en pourcentage selon la 

formule :  

 
 

 Un PVI bas, traduit donc une faible variabilité de l’IP sur un cycle respiratoire. 

La validation de cet indice a débuté par une étude clinique démontrant la bonne 

corrélation de PVI et de ∆POP, un indice dynamique de réponse au remplissage 

précédemment validé. Lors de manœuvres posturales sous anesthésie, un PVI 

>11,5% prédisait un ∆POP > 13% avec une aire sous la courbe ROC à 0,990 ± 

0,07.116 Le même groupe démontrait ensuite, chez des patients anesthésiés en 

conditions stables que PVI > 14 % prédisait efficacement la réponse à un 

remplissage vasculaire par colloïdes (ASCROC à 0,927, intervalle de confiance à 

95% : 0,828-1,028).48 Ces résultats étaient reproduits par une autre équipe, 

toujours en anesthésie, quoique le seuil optimal pour prédire la réponse au RV était 

inférieur (PVI > 9,5%).117 Très récemment, une autre étape a été franchie dans 

l’utilisation de PVI en anesthésie avec une étude réalisée en chirurgie abdominale 

majeure (n=82) qui a comparé un protocole d’optimisation hémodynamique 

peropératoire basé sur le PVI et une gestion conventionnelle du RV peropératoire. 
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Les auteurs ont observé, dans le groupe optimisé par PVI, une diminution 

significative des volumes totaux perfusés et de la lactatémie jusqu’à la 48h.118  

 Si la validation des indices tels ∆POP et PVI a été relativement rapide et 

probante dans le domaine de l’anesthésie, les études cherchant à valider ces 

paramètres en réanimation ont été moins nombreuses, et ont fourni des résultats 

variables.47,109,119,120 La raison de ce retard tenait peut-être à la plus grande 

sensibilité des indices dérivés de l’oxymètre de pouls aux variations du tonus 

vasomoteur rencontrées en réanimation.121 

 

3.3. Limites des indices dérivés de la pléthysmogra phie de 

l’oxymètre de pouls. 

Plusieurs phénomènes sont susceptibles de perturber l’interprétation des 

signaux fournis par l’oxymètre de pouls :  

La présence d’hémoglobines anormales (Carboxyhémoglobine, 

Méthémoglobine) est susceptible de fausser l’estimation de la SaO2 par la valeur de 

SpO2 affichée par l’oxymètre de pouls. Un taux élevé de carboxyhémoglobine 

(HbCO) aboutit à une surestimation de la SaO2 par l’oxymètre de pouls car l’HbCO 

est interprétée par l’appareil (dans une proportion qui reste débattue 122-124) comme 

de l’Hb02. La courbe de pléthysmographie, en revanche, n’est pas affectée par la 

présence d’HbCO.  Le développement d’appareils utilisant 8 longueurs d’ondes 

lumineuses semble permettre une estimation correcte de l’HbCO et de la MetHb de 

manière non invasive. Une sous- estimation de la  SaO2 par la SpO2 est possible en 

cas d’utilisation de colorants intraveineux (bleu de méthylène, vert d’indocyanine, 

carmin indigo). La fiabilité des valeurs de Sp02 affichées peut être perturbée par la 

présence de vernis à ongles de couleur bleue, verte ou noire. En revanche un ictère 

en relation avec une hyperbilirubinémie sévère ne semble pas fausser les résultats 

de l’oxymétrie de pouls.125 

Les artefacts de mouvement sont une source d’erreur importante mais des 

innovations technologiques ont permis de réduire leur l’impact.126 

En conditions d’hypoperfusion périphérique  expérimentale (compression de 

l’artère brachiale pour une PAM radiale d’environ 50-60mmHg) plusieurs oxymètres 

de pouls n’ont pu fournir de valeur exploitable entre 32 et 100% du temps. Le 

même travail rapportait que des interférences lumineuses provoquées par une 
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exposition du capteur à une lumière vive (scialytique)  étaient également 

susceptibles de rendre les oxymètres testés inopérants.127 

L’interprétation des variations respiratoires de la courbe de pléthysmographie 

nécessite certaines précautions. A l’instar des variations respiratoires de la pression 

pulsée, l’interprétation des indices pléthysmographiques requiert un rythme 

cardiaque sinusal et régulier au moins sur la durée d’un cycle respiratoire. Une 

bonne adaptation du patient à la ventilation mécanique semble jusqu’à preuve du 

contraire, un prérequis à l’utilisation de ces indices, car les études réalisées chez 

des patients en ventilation spontanée ont fourni des résultats discordants 128,129 

Le système de calcul de PVI n’est par ailleurs pas en mesure de détecter les 

artéfacts de la courbe de pléthysmographie.130  

Enfin, le choix du site de mesure de la courbe de pléthysmographie est 

probablement important. Des différences de susceptibilité vis-à-vis de la 

vasoconstriction sympatho-médiée existent entre le doigt et le pavillon de l’oreille 

(deux sites susceptibles d’être utilisés pour la mesure de la courbe de 

pléthysmographie). Plusieurs travaux ont démontré qu’une activation sympathique 

induisant une vasoconstriction périphérique réduisait l’amplitude de la courbe de 

pléthysmographie enregistrée au niveau digital alors que le signal enregistré au 

pavillon de l’oreille n’était pas affecté.131,132 Une de ces études formulait l’hypothèse 

que le signal de pléthysmographie obtenu à l’oreille pourrait en revanche être 

affecté par l’action d’agents vasoconstricteurs circulants.132 La diminution brutale de 

l’amplitude de la courbe de pléthysmographie enregistrée à l’oreille suite à une 

injection intra-utérine d’arginine vasopressine (alors que le signal enregistré 

simultanément au doigt n’était pas modifié), semble confirmer cette hypothèse.133 

La même équipe a étudié l’influence de la ventilation sur l’amplitude de la courbe de 

pléthysmographie enregistrée au doigt, à l’oreille ou au front. L’impact de la 

ventilation (spontanée comme contrôlée) était plus important sur les 

enregistrements réalisés à l’oreille (x10 par rapport au doigt), suggérant que ce site 

de mesure serait particulièrement approprié pour les applications utilisant les 

variations respiratoires de la courbes de pléthysmographie.134 
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4. Hémodynamique et réanimation 
neurochirurgicale 

 

Les manipulations hémodynamiques sont fréquemment nécessaires en 

réanimation neurochirurgicale, qu’il s’agisse de  limiter les conséquences 

systémiques de l’agression cérébrale ou d’adapter la circulation systémique à 

certaines pathologies compromettant la perfusion cérébrale. 

4.1. Débit sanguin cérébral – Rappels 

Le cerveau représente 2% du poids du corps mais consomme 20% de 

l’oxygène et 25% du glucose au repos. Le débit sanguin cérébral (DSC) est la 

quantité de sang parvenant au cerveau par unité de temps et représente 750mL/min 

soit environ 15% du débit cardiaque au repos. Les apports en oxygène excèdent 

nettement la consommation d’oxygène cérébrale (CMRO2), aboutissant à une 

extraction en oxygène avoisinant les 25-30%. Les réserves énergétiques cérébrales 

sont très faibles et représentent au plus 3 minutes de fonctionnement. Ces faibles 

réserves nécessitent une régulation fine et rapide du DSC en fonction des besoins. 

L’inadéquation des besoins et des apports en oxygène au delà de quelques minutes 

aboutit à  des phénomènes ischémiques et la valeur du rapport  DSC/CMRO2 en 

dessous de laquelle le métabolisme aérobie ne peut plus être maintenu constitue le 

seuil ischémique. Ce seuil se situe globalement à environ 20mL/100g/min chez 

l’homme mais il peut être plus élevé dans certaines régions cérébrales lésées.135 

Plusieurs mécanismes de régulation  assurent le maintien du DSC et/ou son 

adaptation à la CMRO2 :  

 

4.1.1. Autorégulation du débit sanguin cérébral :  

Le DSC est stable à une valeur d’environ 50mL/100g/min pour une large 

gamme de valeurs de pression de perfusion cérébrale (PPC) : 50-150mmHg chez 

l’adulte non hypertendu chronique. Cette gamme de pressions est communément 

appelée plateau d’autorégulation. La pression de perfusion cérébrale correspond au 

différentiel entre la pression artérielle moyenne (PAM, la pression d’entrée de la 
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circulation cérébrale) et la pression intracrânienne (PIC, la pression de sortie du 

cerveau).  

PPC = PAM – PIC 

Pour une PPC inférieure à 50mmHg, le DSC diminue linéairement avec la 

PPC. Au-delà de 150mmHg de PPC, les vaisseaux cérébraux sont passivement 

dilatés et le DSC augmente. Cette relation d’autorégulation peut être modifiée par 

l’existence d’une hypertension chronique (Figure 18) ou encore les conditions 

métaboliques locales. En effet la pression partielle artérielle en CO2 (PaCO2) module, 

via les modifications du pH qu’elle induit, le tonus artériolaire. Une hypercapnie 

sévère induit une vasodilatation maximale empêchant la circulation cérébrale de 

s’adapter à une éventuelle diminution de la PPC. Une diminution de la PaCO2 induit 

au contraire une vasoconstriction responsable d’un allongement du plateau 

d’autorégulation.136  

 

 
Figure 18. Evolution du calibre vasculaire (partie supérieur du schéma) et du débit sanguin cérébral 
en fonction de la pression de perfusion cérébrale.  Sur le plateau d’autorégulation, les résistances 
vasculaires cérébrales augmentent avec la PPC et le calibre des vaisseaux diminue. Au-delà de 
150mmHg de PPC, les vaisseaux cérébraux sont passivement dilatés et le DSC augmente. Sur la 
partie gauche du plateau d’autorégulation, la diminution de la PPC entraine une vasodilatation 
cérébrale potentiellement à l’origine d’une augmentation de la PIC et une diminution  encore plus 
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importante de la PPC avec entrée dans une cascade vasodilatatrice. Chez l’hypertendu chronique, la 
courbe et le plateau d’autorégulation sont déplacés vers la droite. En cas de lésion cérébrale, certaine 
zones peuvent perdre leurs propriétés d’autorégulation et le débit sanguin cérébral augmente 
passivement avec la PPC. Traduit de 137  
 

4.1.2. Couplage débit métabolisme 

Lors de l’activation cérébrale physiologique (réalisation de tâches cognitives), 

le DSC augmente de 30% alors que la CMRO2 n’augmente que de 5%.136 Le facteur 

responsable du couplage DSC/métabolisme serait le glutamate relargué par les 

neurones activés qui, diffusant dans les astrocytes voisins entrainerait la libération 

d’un agent vasodilatateur.138  

 

4.1.3. Autres facteurs 

Une régulation neurogène (innervation sympathique, cholinergique et 

sérotoninergique des vaisseaux cérébraux) semble jouer un rôle. A l’état basal, le 

tonus sympathique sur la circulation cérébrale est considéré comme faible, bien  

qu’une élévation significative du DSC hémisphérique ait été démontrée après 

blocage du ganglion stellaire ipsilatéral.139 En situation d’hypertension sévère,  une 

vasoconstriction sympatho-médiée des vaisseaux cérébraux semble avoir un rôle 

protecteur pour la circulation cérébrale.140 

Une régulation myogène se traduisant par l’apparition d’une contraction des 

cellules musculaires lisses pariétales en réponse à une augmentation de la pression 

intraluminale a été démontrée sur des artères cérébrales humaines isolées.141 

L’hypoxémie est un puissant signal d’augmentation du DSC par vasodilatation 

artériolaire cérébrale, ce mécanisme semblant entrer en jeu quand la SpO2  décroit 

en deçà de 90%.142 

L’Hémodilution augmente le DSC par diminution de la viscosité sanguine et du 

transport artériel en oxygène dans des proportions équivalentes.143 

L’hypothermie diminue la CMRO2 et donc le DSC 144 de manière non linéaire. 
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4.2. Manipulations de l’hémodynamique systémique en réan imation 

neurochirurgicale.  

 

4.2.1 Altération de l’autorégulation cérébrale après agression cérébrale. 
Une altération de l’autorégulation du DSC a été décrite à de nombreuses 

reprises dans les suites d’une ischémie145, d’un traumatisme crânien146,147 ou lors 

d’un vasospasme compliquant une hémorragie sous arachnoïdienne148,149. Cette 

altération touche une proportion variable de patients et sa magnitude est également 

variable d’un patient à l’autre. La diminution de la pression de perfusion cérébrale, 

par la baisse proportionnelle du DSC qu’elle induit en situation d’autorégulation 

altérée, est responsable de l’apparition de lésions ischémiques quand les capacités 

d’extraction en oxygène sont dépassées. Inversement une augmentation brutale de 

PPC transmise à la microcirculation cérébrale pourrait être à l’origine de 

phénomènes hémorragiques ou œdémateux secondaires.150   

4.2.2. Hémodynamique et traumatisme crânien. 

Des recommandations récentes concernant la prise en charge des traumatisés 

crânien graves préconisent le maintient de la PPC entre 50 et 70mmHg.151 Cette 

recommandation découle de plusieurs considérations :  

o  Les déterminants d’une PPC diminuée (PIC élevée ou hypotension artérielle) 

sont des facteurs reconnus de mauvais pronostic après traumatisme crânien 

grave.152 

o  Quand la PPC passe en dessous de 70mmHg il apparait une corrélation entre  

la diminution de la PPC et l’altération d’indices physiologiques comme l’index de 

pulsatilité au doppler transcrânien ou la saturation jugulaire en oxygène.153 

o  Une PPC inférieure a 60mmHg est un facteur indépendant de mauvais 

pronostic neurologique dans plusieurs études rétrospectives sur des traumatisés 

crâniens.154,155  

o  Une stratégie thérapeutique basée sur l’optimisation de la pression de 

perfusion cérébrale (objectif de PPC≥70mmHg) a permis de réduire la mortalité et 

d’améliorer le pronostic des survivants en comparaison avec des patients 

traumatisés crâniens issus d’une base de données.156 Ces résultats ont été nuancés 

par une étude randomisée contrôlée qui a démontré qu’une stratégie visant à 



 

79 

 

maintenir une PPC>70mmHg n’obtenait pas de meilleurs résultats qu’une stratégie 

consistant à maintenir la PIC<20mmHg et la PPC>50mmHg, mais multipliait le risque 

de survenue d’un syndrome de détresse respiratoire aigu par cinq.157 Dans une 

étude déjà citée, une PPC>60mmHg n’était associée à aucun bénéfice.155 

Il est peut-être illusoire de penser qu’un seuil unique convienne à tous les 

patients, quel que soit leur statut d’autorégulation. On sait que celui-ci varie selon la 

pathologie et, chez un même patient, d’un jour à l’autre. Ainsi, en comparant les 

résultats de deux équipes  ayant des objectifs  de PPC différents, on constatait le 

même taux d’échec.158 Les auteurs imputent ces échecs à la non prise en compte du 

statut d’autorégulation cérébrale des patients. Très récemment, une stratégie 

prenant en compte ce statut d’autorégulation a déterminé des seuils de PPC 

optimale variant de 60 à 100 mmHg selon les patients.159 L’optimisation 

hémodynamique permettait d’optimiser en parallèle la pression tissulaire en oxygène. 

Les modalités précises visant à augmenter la PPC comprennent généralement, 

outre les mesures destinées à diminuer la PIC (drainage du LCR, hyperventilation 

modérée, osmothérapie), des consignes visant à maintenir un statut euvolémique et 

l’utilisation de vasopresseurs systémiques.156,157 Pour autant, elles ne font pas l’objet 

de recommandations spécifiques. 

 

4.2.3. Hémodynamiques et vasospasme après hémorragie sous 

arachnoïdienne.  

  Le vasospasme cérébral, défini comme la réduction de la lumière d’une artère 

conductrice dans l’espace sous arachnoïdien, associée à des troubles de la 

microcirculation et des anomalies des vaisseaux, est une complication connue de 

l’hémorragie sous arachnoïdienne anévrysmale (HSA).160 La survenue d’un 

vasospasme symptomatique est un facteur de risque indépendant de séquelles 

neurologiques à six mois.161  

L’hypovolémie est fréquente dans les suites d’une HSA et a été incriminée 

dans l’apparition de déficits ischémiques secondaires en cas de vasospasme.162,163 

Dans une récente enquête de pratiques, l’induction d’un état hypervolémique était 

utilisée par 27% des praticiens pour prévenir le vasospasme et par tous les 

praticiens en cas de vasospasme installé.164 Or les preuves de l’efficacité de cette 

pratique, associée classiquement à une hypertension et une hémodilution induites 
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(triple-H therapy), pour réduire les déficits ischémiques secondaires sont souvent 

considérées comme insuffisantes.165,160 Les objectifs thérapeutiques de 

l’hypervolémie ne sont pas consensuels, les valeurs utilisées en pratique 

s’échelonnant entre 5-20mmHg pour la PVC et10-22mmHg pour la PAPO.164 La 

capacité de cette stratégie thérapeutique à modifier les conditions de perfusion 

cérébrale fait débat. Une étude a pu démontrer une augmentation de du DSC 

régional moyen après expansion volémique par sérum salé isotonique, avec un 

bénéfice notable dans les zones hypoperfusées (DSC<20mL/100g/min).166 

L’absence de modification significative de la PAM, de la PVC ou du débit cardiaque 

suite au remplissage vasculaire dans cette étude est problématique pour 

l’interprétation des résultats. De multiples autres travaux n’ont en revanche pas 

démontré de bénéfice d’une hypervolémie sur le DSC167,168 ou l’oxygénation 

cérébrale169. 

L’hypertension provoquée par l’administration de vasopresseurs est une autre 

modalité de traitement du vasospasme. Des études récentes suggèrent que 

l’augmentation de la pression artérielle, contrairement à l’augmentation de la 

volémie, améliore le débit sanguin et/ou l’oxygénation cérébral(e) chez des patients 

en vasospasme.167,169 Le rationnel de cette approche est que le DSC serait pression-

dépendant après une HSA du fait d’une autorégulation cérébrale perturbée.170 

Une autre approche visant à augmenter le DSC par augmentation du débit 

cardiaque a été proposée. En conditions normales les modifications de débit 

cardiaques et les variations de DSC  ne sont pas corrélées.171,172 En présence d’une 

autorégulation cérébrale perturbée ou d’une ischémie cérébrale, une association 

entre des modifications du débit cardiaque et du DSC a en revanche été 

démontrée.171,173 L’augmentation du débit cardiaque par perfusion de dobutamine a 

permis une augmentation du DSC à pression artérielle constante.167 
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5.5.5.5. Objectif de l’étude     

L’objectif de cette étude était d’étudier la capacité de la pression veineuse 

centrale, du temps d’éjection corrigé, des variations respiratoires de la pression 

pulsée et du pleth variability index  à prédire la réponse au RV dans le contexte de la 

réanimation neurochirurgicale. 

 

6.6.6.6. Matériels et Méthodes     

6.1. Sélection des patients 

Notre avons mené une étude observationnelle prospective dans le service de 

réanimation neurochirurgicale  du  CHU de NANCY entre le 1er Novembre 2009 et le 

28 aout 2010. Tous les patients hospitalisés dans le service de réanimation 

neurochirurgicale pendant cette période ont été évalués pour inclusion. 

6.1.1.  Critères d’inclusion 

Les critères d’inclusion ont été les suivants : patient majeur admis en 

réanimation neurochirurgicale pour un traumatisme crânien (TC), une hémorragie 

sous arachnoïdienne (HSA) ou un accident vasculaire cérébral hémorragique 

(AVCh), disposant d’un monitorage invasif de la pression intracrânienne (PIC) par 

capteur intraparenchymateux et pour qui le médecin réanimateur posait l’indication 

d’une expansion volémique afin d’augmenter la PPC.  

6.1.2. Critères d’exclusion 

• Absence de cathéter veineux central en territoire cave supérieur 

permettant la mesure de la pression veineuse centrale. 

• Absence de mesure invasive de la pression artérielle. 

• PIC > 30mmHg ou nécessité d’osmothérapie urgente. 

• Hypothermie (<35°C) ou Hyperthermie (>38°5) 

• Pression de perfusion cérébrale (PPC) > à 70mmHg sans perfusion de 
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catécholamines. 

• Contre-indication à l’expansion volémique (surcharge volémique appréciée 

sur des critères cliniques et radiologiques par le praticien en charge du 

patient). 

• Pathologie cardiaque ou pulmonaire significative préexistante. 

• Présence d’une contre-indication à l’administration de VOLUVEN® telle 

que figurant dans le dictionnaire du médicament HOPTIMAL™ disponible 

sur le réseau informatique du CHU de NANCY. 

• Critères d’invalidité du ∆PP : 

o Rythme cardiaque non sinusal. 

o Observation d’efforts ventilatoires spontanés sur les courbes de pression 
et débit du ventilateur. 

o Volume courant affiché (Vt) < 8ml/kg de poids idéal théorique. 

o Rapport fréquence cardiaque / fréquence respiratoire <3,6 

 
•  Contre-indication à l’utilisation du moniteur Doppler œsophagien telle que 

mentionnée dans le manuel d’utilisation :  

o Patient à risque de lésion ou perforation lors de l’introduction de la sonde. 

o Carcinome du pharynx, larynx ou de l’œsophage. 

o Anévrysme de l’aorte thoracique ou coarctation de l’aorte proximale. 

o Pathologie pharyngo-œsophago-gastrique connue 

o Perturbations sévères de l’hémostase 

o Poids<30kg ou >150kg 

o Taille<149cm ou >212 cm 

  

6.1.3. Inclusions Multiples 

Deux inclusions étaient possibles chez un même patient, dès lors que les 

critères d’inclusion et d’exclusion étaient respectés et que les deux inclusions étaient 

réalisées à deux dates calendaires différentes et espacées d’au moins douze heures.  

 

6.2. Monitorages  
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 Les moniteurs  multiparamétriques (Ultraview, SPACELABS Healthcare SAS, 

Créteil, France) équipant de manière standard les chambres du service étaient 

utilisés pour les relevés des pressions artérielles et veineuse centrale ainsi que pour 

le monitorage de la fréquence cardiaque (FC).  

Un système de monitorage de la PIC comprenant un capteur 

intraparenchymateux (Microsensor, CODMAN, Raynham, Etats-Unis) préalablement 

mis en place par un neurochirurgien, et un boitier de traitement du signal (ICP 

Express™, CODMAN, Raynham, Etats-Unis) étaient interfacés avec le moniteur 

multiparamétrique permettant l’affichage sur ce même moniteur de la PIC et de la 

pression de perfusion cérébrale (PPC).  

6.2.1. Pression veineuse centrale (PVC) 

 Les patients étaient équipés d’un cathéter veineux central multilumières 

(Arrow France S.A., Anglet, France) posé dans la veine jugulaire interne ou sous-

clavière et dont le bon positionnement dans la veine cave supérieure était contrôlé 

sur une radiographie de thorax. Un transducteur de pression était relié à la lumière 

de la voie veineuse centrale devant servir à l’expansion volémique. Le niveau zéro 

de référence était pris au niveau de la ligne axillaire moyenne au 4ème espace 

intercostal, conformément aux habitudes du service. La courbe de pression était 

affichée sur le moniteur et un curseur était mobilisé par incréments de 1mmHg. La 

valeur de PVC était lue au pied de l’onde c en fin d’expiration. 

6.2.2. Variations de la pression pulsée (∆PP) 

Les patients étaient équipés d’un cathéter artériel en polyuréthane (Seldicath, 

Plastimed, Le Plessis-Bouchard, France) en position radiale (20Ga) ou fémorale 

(18Ga). Le niveau de référence du transducteur était identique à celui de la PVC. 

 Pour les mesures, la vitesse de défilement de la courbe de pression artérielle 

était réglée à 6,25 mm/sec. L’échelle était modifiée de façon à ce que la courbe de 

pression artérielle occupe toute la hauteur de la fenêtre de mesure. La courbe était 

ensuite gelée. Un curseur était mobilisé de manière à mesurer les pressions 

artérielles systoliques maximale et minimale (PASmax et PASmin) ainsi que les 

pressions artérielles diastoliques maximale et minimale (PADmax et PADmin). 

L’opération était répétée sur trois cycles respiratoires consécutifs identifiés par les 

ondulations de la courbe de monitorage de la fréquence respiratoire. (Figure 19) ∆PP 
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(exprimé en pourcentage) était calculée pour chacun des trois cycles respiratoires 

selon la formule :  

 

 
Figure 19  Détermination des pressions artérielles systoliques et diastoliques minimales et maximales 
sur la courbe de pression artérielle invasive.  Ces valeurs de pressions sont répétées sur trois cycles 

respiratoires successifs. 

 

∆PP était calculé sur trois cycles respiratoires consécutifs et la moyenne était 

retenue.  

6.2.3. Moniteur Doppler Œsophagien   

Un moniteur Doppler transœsophagien CardioQ™ (logiciel V.5.62, Deltex 

medical, Chichester, Royaume Uni) était connecté à une sonde Doppler 

œsophagienne (I2C, Deltex medical, Chichester, Royaume Uni). Les données 

anthropométriques du patient (âge, poids, taille) étaient programmées dans l’appareil 

et la sonde Doppler œsophagienne était mise en place par voie orale ou nasale, la 

voie orale étant toujours privilégiée en cas de traumatisme crânien. La position de la 

sonde était optimisée de manière à ce que le meilleur signal Doppler du flux sanguin 

dans l’aorte descendante soit enregistré. Le moniteur était ensuite paramétré pour un 

affichage simultané du VES, du DC et du TEc et l’écran était transitoirement gelé 

pour permettre de relever les valeurs. (Figure 20) 
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Figure 20. Exemple d'affichage du moniteur CardioQ™ permettant la visualisation de la courbe de 

signal Doppler et des valeurs affichées de VES et de TEc 

  

 

6.2.4. Indice de variabilité pléthysmographique : PVI 

 Un capteur digital relié à un oxymètre de pouls Radical 7™ (Masimo corp., 

Irvine, Californie, Etats Unis) était disposé à l’index ou au médius du patient, du coté 

opposé au cathéter artériel lorsque celui ci était inséré par voie radiale. La main et le 

capteur étaient enveloppés dans une serviette en tissu pour prévenir les 

interférences lumineuses. La valeur du paramètre PVI était lue sur le moniteur 

comme indiquée sur la  

Figure 21. 

 A l’exception de l’oxymètre de pouls Masimo, les matériels utilisés étaient en 

service depuis plusieurs années dans l’unité, et les médecins sénior étaient formés à 

leur manipulation. Les internes bénéficiaient d’une démonstration de la mise en place 

et de l’utilisation des équipements et de l’assistance et du conseil d’un praticien 

sénior le cas échéant. 

6.3. Remplissage vasculaire (RV) 

6.3.1. Préparation du soluté 

Le poids idéal théorique (PIT) était déterminé par consultation d’une table 

construite à partir de formule :  
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PIT(kg) = 45,5 + 0,91(Taille-152,4) pour les femmes. 

PIT(kg) = 50 + 0,91(Taille-152,4) pour les hommes. 

 

 
Figure 21. Ecran du Moniteur Masimo. La flèche indique la valeur de PVI. 

 

 Le soluté de RV utilisé était le VOLUVEN® (Fresenius Kabi France, Sèvres, 

France) : un hydroxyéthylamidon d’un poids moléculaire de 130kD  avec un degré de 

substitution de 0,4 et concentré à 6% dans du sérum salé isotonique. Le volume 

administré était de 7mL/kg de PIT arrondi à la dizaine de millilitre la plus proche. En 

cas de volume à administrer inférieur à 500mL, le volume en excès était soustrait à 

la seringue de la poche de VOLUVEN® avant branchement à la ligne de perfusion. 

 

6.3.2. Réalisation de l’expansion volémique 

 Le soluté d’expansion volémique était perfusé sur une voie veineuse ne 

servant pas à l’administration des drogues vasoactives ou de la sédation. Il s’agissait 

soit d’un cathéter veineux central multi-lumières, soit d’une voie veineuse 

périphérique, d’un calibre minimal de 18Ga. La vitesse d’administration était la 

vitesse maximale permise par l’accès veineux sans mise en pression de la poche de 

VOLUVEN®. 
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6.4. Autres traitements  

6.4.1. Sédation 

 La sédation dont bénéficiait le patient à l’inclusion dans l’étude était poursuivie 

aux mêmes posologies. Aucune autre perfusion n’était autorisée sur la même 

tubulure ou lumière de cathéter. 

 

6.4.2. Ventilation 

 Les patients bénéficiaient tous d’une ventilation mécanique sur sonde 

d’intubation orotrachéale. Le ventilateur (Puritan Bennett™ 840™ ou 7200™, 

Boulder, Colorado, Etats Unis) était réglé sur le mode volume contrôlé et délivrait un 

volume courant (Vt) ≥ 8mL/kg. La fréquence respiratoire (FR) était ajustée pour 

maintenir la pression partielle artérielle en CO2 dans la fourchette prescrite pour 

chaque patient. La Pression expiratoire positive (PEEP) et la fraction inspirée en 

oxygène (FiO2) étaient maintenues constantes.  

 

6.4.3. Médicaments inotropes et vasoactifs 

Les traitements inotropes et vasoactifs éventuellement en cours lors de l’inclusion 

étaient poursuivis à la même posologie jusqu’au relevé des mesures à t=1.  

 

6.4.4. Traitements de l’hypertension intracrânienne 

Les patients étaient positionnés en position demi-assise le tronc fléchi à un 

angle ≥ 30°, les paramètres ventilatoires étaient ajustés par le médecin 

réanimateur en fonction des objectifs gazométriques définis individuellement pour 

chaque patient. La normothermie était assurée par l’utilisation d’antipyrétiques 

(paracétamol). SI l’administration d’osmothérapie était nécessaire durant la 

période d’évaluation hémodynamique, le patient était exclu de l’étude. 

6.5. Mesures et paramètres étudiés 

6.5.1. Chronologie des mesures 

Après mise ne place du monitorage, une période d’équilibration de 10 minutes 

était respectée. Les paramètres hémodynamiques étaient ensuite relevés (t=0) 

immédiatement avant de débuter le RV par VOLUVEN®. Une fois le RV achevé, une 
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période de stabilisation de cinq minutes était respectée avant une deuxième série de 

mesures hémodynamiques (t=1). (Figure 22)  

 

 

Figure 22. Chronologie de la manœuvre d'expansion volémique. Eq. : période d'équilibration. t=0 : 

première série de mesures hémodynamiques. t=1 deuxième série de mesures hémodynamiques. 

PIT : Poids idéal théorique. 

 

6.5.2. Paramètres étudiés   

 Les paramètres hémodynamiques relevés à t=0 et à t=1 comprenaient :  

Sur le moniteur multiparamétrique : FC, PAS, PAM, PAD, PIC, PPC, les 

pressions systolique et diastoliques maximales et minimales sur trois cycles 

respiratoires destinées au calcul du ∆PP moyen. 

Sur l’oxymètre de pouls Masimo : le PVI 

Sur le moniteur CardioQ™ : VES, DC et TEc. VES était ensuite indexé à la 

surface corporelle selon la formule de DuBois pour obtenir VESi.87  

Les paramètres ventilatoires effectifs mesurés par le ventilateur étaient 

recueillis pendant l’installation du monitorage avant la période d’équilibration de 10 

minutes : Fréquence respiratoire (FR), volume courant (VT), Pression expiratoire 

positive externe, réglée sur le ventilateur (PEEPe), Pression expiratoire positive 

totale (obtenue par pause télé-expiratoire après les mesures hémodynamiques, 

PEEPt) et la pression de plateau (Pplat, obtenue par pause télé-inspiratoire sur le 

ventilateur). La pression motrice dans les voies aériennes était calculée comme 

Pplat-PEEPt. Les réglages du respirateur n’étaient ensuite plus modifiés jusqu’à la 

deuxième série de mesures hémodynamiques à t=1 ait été réalisée.  

Une échocardiographie était réalisée au plus tard, 48 heures après la 

réalisation de l’expansion volémique avec mesure de la FEVG et dépistage d’une 
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cardiopathie significative (en particulier du cœur droit) susceptible d’impacter les 

mesures. 

Les valeurs biologiques des prélèvements réalisés dans les 12h précédant 

l’expansion volémique étaient relevées. Des données démographiques, 

anthropométriques, et cliniques (antécédents et mécanisme de l’agression cérébrale) 

étaient recueillies. Toutes les données étaient recueillies dans un cahier de recueil 

préétabli. L’analyse des données n’était pas nominative.  

6.6. Analyse statistique  

 La saisie des données était réalisée sous Excel 2008 v12.0 (Microsoft France, 

Issy-les-Moulineaux, France). L’analyse statistique était réalisée avec le logiciel SAS 

version 9.2, (SAS institute, Cary, Caroline du Nord, Etats Unis) au service 

d’épidémiologie et d’évaluations cliniques du CHU de NANCY. Les analyses de 

courbes ROC étaient réalisés avec le logiciel Medcalc v11.3.3 (Medcalc software, 

Mariakerke, Belgique) et les autres graphiques avec Prism 5 (Graphpad software, La 

Jolla, Californie, Etats Unis) 

Les caractéristiques démographiques étaient exprimées sous formes de 

moyennes avec leurs écart-types pour les variables quantitatives et d’effectifs et 

pourcentages pour les variables qualitatives. Les tests de Fisher et de Mann et 

Whitney étaient employés pour comparer les populations des répondeurs et non 

répondeurs. 

Une augmentation de VESi > 10% après RV définissait le groupe des patients 

répondeurs au RV (R) les autres patients étant qualifiés comme non répondeurs 

(NR).17 Les paramètres cliniques mesurés avant et après RV étaient comparés par le 

test t sur séries appariées. Les corrélations linéaires étaient exprimées par le 

coefficient de corrélation de Spearman, en l’absence de normalité. Les courbes 

receiver operating characteristics (ROC) étaient générées pour ∆PP, PVI, PVC et 

TEc en faisant varier les seuils de discrimination pour ces paramètres. L’aire sous la 

courbe ROC (ASCROC) était calculée pour chaque paramètre ainsi que son intervalle 

de confiance à 95% (IC95) en référence au statut répondeur ou non répondeur des 

sujets (augmentation > 10% du VESi). Les courbes ROC étaient ensuite comparées 
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entre elles selon la méthode de Delong.174 Un p<0,05 était considérée comme 

significatif.  
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7. Résultats 

Sur 234 patients évalués, 13 ont été inclus, dont 4 à deux reprises. (Tableau 2)  

Dix-sept épreuves de remplissage vasculaire ont été étudiées. Les motifs de non-

inclusion ont été d’ordre technique (n=189 : patient non porteur de capteur de PIC 

et/ou de voie veineuse centrale en territoire cave supérieur et/ou de cathéter artériel), 

et médical (n=32). (Figure 23) 

 

 Age 

(Années) 

Sexe Type d’atteinte 

cérébrale 

Nombre 

d’inclusions 

Groupe 

1 : 1ère inclusion 

2 : 2ème inclusion 

1 52 F TC 1 1 : R 

2 47 M HSA 1 1 : R 

3 18 M TC 1 1 : R 

4 59 M HSA 2 1 : NR 

2 : NR 

5 61 F HSA 1 1 : NR 

6 60 M TC 1 1 : R 

7 61 M AVCh 2 1 : R 

2 : R 

8 23 M TC 1 1 : NR 

9 21 M TC 2 1 : NR 

2 : NR 

10 49 F HSA 2 1 : R 

2 : NR 

11 56 M TC 1 1 : R 

12 74 F TC 1 1 : R 

13 40 M TC 1 1 : R 

Tableau 2. Liste patients inclus. TC : Traumatisme crânien, HSA : Hémorragie sous arachnoïdienne, 

AVCh : Accident vasculaire cérébral hémorragique. R : Répondeur au remplissage. NR : Non 

répondeur au remplissage. F : Féminin; M : Masculin. 
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Figure 23. Diagramme d’inclusion des sujets de l’étude. PIC : Pression intracrânienne, PVC : pression 
veineuse centrale, ∆PP : variations respiratoires de la pression pulsée, PIC : pression intracrânienne, 
VVC : voie veineuse centrale, RV : remplissage vasculaire. 

 

Notre population était composée à 69,2% d’hommes. L’atteinte cérébrale en 

cause était un traumatisme crânien (TC) (n=8, 61,5%), une hémorragie sous 

arachnoïdienne (HSA, n=4, 30,8%) ou un accident vasculaire cérébral hémorragique 

(AVCh, n=1, 7,7%). La comorbidité la plus représentée était l’hypertension artérielle 

(HTA, n=5, 38,5%). Un patient hypertendu était également diabétique. (Tableau 3) 
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 N (%) Moyenne ± ET 

Age (années) 13 47,8 ± 15,5 

Sexe  

Masculin 

Féminin 

 

9 (69,2) 

4 (30,8) 

 

Poids (kg) 13 66,6 ± 8,5 

Taille (cm)  13 169,4 ± 9,2 

Diabète 1 (7,7)  

BPCO 1 (7,7)  

Hypertension artérielle 5 (38,5)  

Type d’atteinte cérébrale : 

TC 

HSA 

AVCh 

 

8 (61,5) 

4 (30,8) 

1 (7,7) 

 

Tableau 3. Caractéristiques des patients inclus. BPCO : broncho-pneumopathie 
chronique obstructive. TC : Traumatisme crânien, HSA : hémorragie sous 
arachnoïdienne, AVCh : Accident vasculaire cérébral hémorragique. ET ; Ecart 
type. 

 

7.1. Mise en place du Monitorage:  

 Une sonde Doppler œsophagienne a été mise en place avant chaque épreuve 

de remplissage vasculaire (n=17). L’insertion a été effectuée par voie orale dans 

94,1% des cas (n=16) et dans 5,9% des cas par voie nasale (n=1). L’introduction a 

été réalisée dans 87,5% des cas par un junior (n=14) et dans 12,5% par un sénior 

(n=2). Le signal recherché a été obtenu dans 76,5% des cas au premier essai 

(n=13), 17,6% des cas au deuxième essai (n=3) et 5,9% des cas au troisième essai 

(n=1). Le délai séparant le début de l’insertion de la sonde et l’obtention du signal 

optimal a été en moyenne de 4,8± 3,2 min.  

 Les valeurs de PVI du patient n°1 n’ont pas été rec ueillies en raison d’une t 

panne transitoire de capteur.  
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7.2. Caractéristiques des répondeurs et des non répondeu rs au RV  

 Le volume d’éjection systolique a augmenté d’au moins 10% en réponse au 

RV dans dix cas (58,8%) constituant le groupe des répondeurs (R). Les 7 autres cas 

ont constitué le groupe des non répondeurs (NR).  

 

7.2.1. Caractéristiques démographiques.  

Nous n’avons pas observé de différence entre les deux groupes à l’exception 

de l’hypertension artérielle chronique qui était plus fréquente dans le groupe R (5 vs. 

0, p=0,04). Les différences de répartition quant au type de lésion cérébrale 

n’atteignaient pas le seuil de significativité. ( 

Tableau 4) 

 

 

 Non répondeurs (NR) 

n=7 

Répondeurs (R) 

n=10 

 

 N (%) ou moyenne ± ET  N (%) ou moyenne ± ET p* 

Age 41,9 ± 19,3 51,8 ± 15,1 0,41 

H/F 5/2 (71,4/28,6) 7/3 (70/30) 1,00 

Hypertension 0 5 (50) 0,04 

BPCO 0 1 (10) 1,00 

Diabète 0 1 (10) 1,00 

Type d’atteinte 

cérébrale 

TC 

HSA 

AVCh 

 

 

3 (42,9) 

4 (57,1) 

0 

 

 

6 (60) 

2 (20) 

2 (20) 

0,33 

 

Tableau 4. Répartition des critères démographiques entre les groupes R et NR.*Test exact de Fisher 
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 NR (n=7) R (n=10) 

 n moyenne  ET n moyenne ET  p* 

PaO2 (mmHg) 7 124 ± 65 10 138 ± 62 0,53 

PaCO2 (mmHg) 7 29 ± 11 10 36 ± 5 0,28 

PaO2/FiO2 (mmHg) 7 350 ± 263 10 310 ± 159 1 ,00 

PEEPt (cmH2O) 6# 5 ± 1 9# 6 ± 2 0,04 

Pplat (cmH2O) 6# 18 ± 3 9# 19 ±  4 0,81 

P.Motrice (cmH2O) 6# 13 ± 3,4 9# 12 ± 4 0,74 

Vte (m/kg PIT) 7 9,7 ± 1,9 10 9,6 ±  1,6 0,98 

FR (.min-1) 7 13 ± 2 10 15 ±  2 0,16 

Tableau 5. Paramètres ventilatoires et gazométriques dans les groupes R et NR. 
PEEPt : pression expiratoire positive totale. FiO2 fraction inspirée en CO2 Pplat : 
Pression de plateau. P.Motrice : Pression Motrice.  Vte : Volume courant expiré. PIT : 
poids idéal théorique. FR : Fréquence Respiratoire. ET : Ecart type. *Test de Mann et 
Whitney. #Donnée manquante, mesures impossibles sur le respirateur (n=1 dans 
chaque groupe) 

 

7.2.2. Paramètres ventilatoires et gazométriques 

 Aucune différence significative n’a été constatée entre les groupes R et NR 

sur la fréquence respiratoire, le volume courant, la pression de plateau, la PEEP 

réglée et la FiO2. Une PEEP totale plus élevée a été mesurée dans le groupe R (6±2 

vs. 5±1 cmH2O, p=0,04) Le rapport PaO2/FiO2 et les données gazométriques n’ont 

pas différé entre les deux groupes. (Tableau 5)   

 

7.2.3. Paramètres biologiques 

Les données biologiques n’ont pas été retrouvées dans une observation du 

groupe NR. Il n’était pas relevé de différence significative entre les groupes R et NR 

sur les paramètres biologiques analysés. (Tableau 6) 

 

7.2.4. Sédation et traitements intraveineux à visée cardiovasculaire. 

Tous les malades ont reçu une analgésie - sédation intraveineuse par 

l’association de sufentanil et d’un hypnotique : thiopental ou midazolam, à doses 
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équivalentes dans les deux groupes. (Tableau 7) Aucun patient n’a été traité par 

curarisation continue.  

 

 

 

Tous les patients admis pour HSA ont reçu une perfusion de nimodipine (n= 4) 

à dose fixe (2 mg/h) en prévention primaire du vasospasme cérébral. D’autres 

traitements cardiovasculaires ont été employés seuls ou en association. Les 

posologies employées n’étaient pas significativement différentes entre les 2 groupes. 

(Tableau 7) 

Le détail de l’usage de ces traitements pour chaque patient est représenté 

dans le Tableau 8.  

 

7.2.5. Hémodynamique systémique et perfusion cérébrale 

Avant remplissage vasculaire (t=0), la fréquence cardiaque était plus élevée 

dans le groupe R (93±29 vs. 66±11 cycles.min -1, p=0,045).  Il en était de même pour 

∆PP (12±7  vs 3±2 %). Les autres paramètres hémodynamiques, la PIC et la PPC 

n’étaient pas significativement différents entre les 2 groupes. (Tableau 9). Les 

valeurs de TEc et de PVI n’étaient pas significativement plus faibles chez les patients  

 

 NR (n=7) R (n=10)  

 n Moyenne   ET n   Moyenne  ET  p* 

Na+ (mmol/L) 6 143 ± 6 10 146 ± 8 0,33 

Protidémie 

(g/L) 

6 57 ± 9 10 53 ± 11 0,33 

Créatininémie 

(mg/L) 

6 8,3 ± 2,5 10 8,5 ± 1.2 0,52 

Urée (g/L) 6 0,3 ± 0,1 10 0,3 ± 0,2 0,33 

Hémoglobine 

(g/dL) 

6 10,6 ± 
2,3 

10 
10,8 ± 2,8 

1,00 

Tableau 6. Paramètres Biologiques R vs. NR. *Test de Mann Whitney.  
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 NR (n=7) R (n=10) 

n Moyenne    ET n Moyenne  ET p* 

Sufentanil (µg/h) 7 20 ± 7,6 10 20,5 ± 5,5 0,76 

Midazolam (mg/h) 6 20,8  ± 8,0 8 20 ± 4,6 0,89 

Thiopental (mg/h) 1 300   2 250 ± 70,7 0,48 

Noradrénaline (µg/kg/min) 3 0,11 ± 0,19 5 0,18 ± 0,23 0,66 

Adrénaline (µg/kg/min) 3 0,08 ± 0,16 1 0,02 ± 0,06 0,66 

Dobutamine (µg/kg/min) 1 1,8   0  ± / / 

Nimodipine (mg/h) 4 2   2 2,0 ± 1,00 

Tableau 7. Type et posologie des principaux agents intraveineux utilisés pour la sédation-analgésie 
et la réanimation cardiovasculaire. *Test de Mann et Whitney. 
 

Tableau 8. Traitements cardiovasculaires intraveineux selon les patients et les séquences de 

remplissage vasculaire (RV) 

 

Patient N° du RV 
Nimodipine 

(mg/h) 

Dobutamine 

(µg/kg/min) 

Adrénaline 

(µg/kg/min) 

Noradrénaline 

(µg/kg/min) 

1 1 / / / 0,45 

2 2 2 / / 0,29 

3 3 / / / / 

4 4 

5 

2 

2 

/ 

/ 

/ 

0,06 

/ 

0,46 

5 6 2 1,8 / / 

6 7 / / / / 

7 8 

9 

/ 

/ 

/ 

/ 

/ 

/ 

/ 

0,38 

8 10 / / / / 

9 11 

12 

/ 

/ 

/ 

/ 

/ 

0,06 

/ 

/ 

10 13 

14 

2 

2 

/ 

/ 

/ 

/ 

/ 

0 ,29 

11 15 / / 0,44 0,58 

12 16 / / 0,18 0,10 

13 17 / / / / 
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recevant des catécholamines (adrénaline ou noradrénaline) que chez ceux n’en 

recevant pas (327,6±60 vs. 341,4±30,1 ms, p=0.70) et (11,6±7,4 vs. 14,8±7,7%, 

p=0,49) respectivement. 

Aucun patient n’a présenté de dysfonction cardiaque droite en 

échocardiographie. La distribution des valeurs individuelles initiales des quatre 

paramètres hémodynamiques faisant l’objet de notre étude, est représentée dans la 

Figure 24 selon le groupe auquel le sujet appartient. Il existait un chevauchement 

important des valeurs initiales de PVC, TEc et PVI  que les sujet soient classés R 

ou NR à l’issue du RV. 

 

 NR (n=7) R (n=10)  

 n Moyenne ± ET n Moyenne ± ET p* 

FC (cycles.min-1) 7 66 ± 11 10 93 ± 29 0,045 

PAS (mmHg) 7 110 ± 12 10 107 ± 16 0,70 

PAD (mmHg) 7 54 ± 10 10 54 ± 6 0,81 

PAM (mmHg) 7 70 ± 10 10 72 ± 9 0,85 

PVC (mmHg) 7 11 ± 6 10 9 ± 4 0,62 

PIC (mmHg) 7 18 ± 5 10 16 ± 6 0,40 

PPC (mmHg) 7 53 ± 10 10 56 ± 11 0,40 

∆PP (%) 7 3 ± 2 10 12 ± 7 0,003 

PVI (%) 7 11 ± 7 9 16 ± 8 0,31 

VESi (mL/m2) 7 48 ± 15 10 37 ± 14 0,12 

TEc (ms) 7 340 ± 55 10 331 ± 40 0,66 

FEVG Echo (%) 7 59 ± 4 10 59 ± 7 0,72 

Tableau 9 Comparaison des paramètres hémodynamiques et cérébraux chez les R et les NR. 
Pour les abréviations des paramètres hémodynamiques, se reporter à la table des abréviations.* 
Test de Mann et Whitney 
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Figure 24 Distribution des valeurs individuelles de PVC (a), TEc (b), ∆PP(c), et PVI (d) avant RV dans les 2 groupes, classée selon le statut R 
ou NR à l’issue du RV. Les lignes pointillées figurent les moyennes qui n’étaient différentes entre les deux groupes que pour ∆PP. Les barres figurent 
les écart-types.  
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7.3. Effet du remplissage vasculaire sur les paramè tres étudiés 

Le RV a entrainé une augmentation significative du VESi (p<0,001), de la 

PVC (p<0,001), du TEc (p<0,001), des pressions artérielles systolique (p<0,001) 

et moyenne (p<0,01), de la PAD et de la PPC (p<0,05). Les paramètres qui ont 

significativement diminué après RV sont : PVI (p<0,01) et ∆PP (p<0,05). Les 

variations de la FC et de la PIC n’étaient pas significatives. (Tableau 10). Dans le 

groupe R, la FC moyenne passait de 93 à 90 cycles.min-1 (p=0,43). Les variations 

individuelles de PVC, ∆PP, PVI et TEc, avec le RV sont représentées à la Figure 

25.  

 Une corrélation significative est apparue entre la valeur initiale de ∆PP et 

les variations de VESi suite au RV (rs = 0,89 ; IC95%[0,71–0,96] ; p <0,001). Les 

corrélations entre les variations de VESi  et les valeurs initiales de PVI (rs =0,42 ; 

IC95%[-0.10–0,76] ; p=0,11), TEc (rs=-0,28 ; IC95% [-0,67–0,23] ;p=0,28) et PVC 

(rs=-0,03 ; IC95%[-0.51–0,46] ; p=0,90) n’étaient pas significatives. De même, avant 

RV, PVI et ∆PP n’étaient pas corrélées ni sur l’ensemble de l’échantillon 

(rs=0,346, p=0,189),, ni dans les groupes R (rs=0,38 ; p=0,30) et NR (rs=0,04 ; 

p=0,93). Les variations de PPC n’étaient pas corrélées aux variations du VESi 

(rs=-0,106, p=0,686). 

 

7.4. Prédiction de la réponse au remplissage 

Avant le RV, les valeurs moyennes de ∆PP étaient significativement plus 

élevées dans le groupe R que dans le groupe NR (p<0,01, Figure 24). ∆PP avec un 

seuil à 6% prédisait la réponse au remplissage vasculaire (Se : 80%, Sp : 100%, 

VPP 100%, VPN 78%. ASCROC=0,94, IC95% [0,71–1,00] ; p<0,001). (Tableau 11)  
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 Avant RV Après RV  

 N Moyenne ± ET Moyenne ± ET p* 

FC (cycles.min-1) 17 82 ± 26 81 ± 23 0,58 

PAS (mmHg) 17 108 ± 14 119 ± 22 < 0,001 

PAD (mmHg) 17 53 ± 7 56 ± 10 <0,05 

PAM (mmHg) 17 71 ± 9 77 ± 13 <0,01 

PVC (mmHg) 17 10 ± 5 12 ± 4 <0,001 

TEc (ms) 17 335 ± 46 363 ± 39 < 0,001 

∆PP (%) 17 9 ± 4 4 ± 3 < 0,05 

PVI (%) 16 13 ± 8 9 ± 5 < 0,01 

VESi (mL.min-1.m-2) 17 41 ± 15 49 ± 16 < 0,001 

PIC (mmHg) 17 16 ± 6 17 ± 7 0,53 

PPC (mmHg) 17 55 ± 10 60 ± 15 < 0,05 

Tableau 10 Paramètres hémodynamiques et cérébraux initiaux et après remplissage vasculaire. 
Se reporter à la table des abréviations pour les abréviations utilisées dans ce tableau. * test t sur 
séries appariées. 

 

 

 

Les valeurs moyennes de PVC, TEc et PVI n’étaient pas différentes, avant RV 

entre les groupes R et NR. Un chevauchement important des valeurs entres les deux 

groupes était constaté.(Figure 24) 

Au sein du groupe R, 50% des épreuves de RV ont été réalisées en présence 

d’une perfusion de catécholamines (adrénaline ou noradrénaline). Les valeurs de 

PVI, TEc, ∆PP et PVC n’étaient pas significativement différentes entre les patient 

recevant ou non des catécholamines (valeurs de p : 0,71, 0,60, 0,17 et 0,83 

respectivement). 
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Figure 25 Variations des valeurs individuelles de PVC(a), Tec(b), ΔPP(c), et PVI (d) avec le remplissage 

vasculaire. 

    

PVC, TEc et PVI n’étaient pas discriminants pour prédire la réponse au 

remplissage selon l’analyse par courbe ROC. (Tableau 11)  

 

 Meilleur seuil 
pour prédire 
la  réponse 

au RV 

Se (%) Sp (%) VPP 

(%) 

VPN 

(%) 

ASCROC IC95 de 

l’ASCROC 

p 

PVC ≤ 16mmHg 100 29 67 100 0,57 0,16-0,57 0,64 

TEC ≤ 305ms 40 86 80 50 0,56 0,31-0,80 0,68 

PVI > 4% 100 43 70 100 0,65 0,38-0,87 0,33 

∆PP >6% 80 100 100 78 0,94 0,71-1,00 <0,001 

Tableau 11 Performance diagnostique des indices pour la réponse au RV (n=17, sauf PVI n=16). 
Se :sensibilité, Sp : Spécificité, VPP valeur prédictive positive, VPN valeur prédictive négative. 
ASCROC : Aires sous la courbe ROC. IC95 : Intervalle de confiance à 95%.  

 

Les coordonnées des points des différentes courbes ROC avec les valeurs 

seuils qui leur sont rattachées sont figurées dans les tableaux 11 à 15.  
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Seuil de ∆PP 
(%) 

Se (%) IC95  Sp (%) IC95 

>3 90 55–100 71 29–96 
>6 80 44–98 100 59–100 
>10 40 12–74 100 59–100 
>15 30 7–65 100 59–100 
Tableau 12 Coordonnées des points caractéristiques de la courbe ROC de ∆PP. Se : Sensibilité, Sp: 
Spécificité, IC95: Intervalle de confiance à 95%. En gras le seuil le plus performant tel que déterminé 
par l’analyse de la courbe ROC. 

 

Seuil de PVI (%) Se (%) IC95 Sp (%) IC95 
>4 100   66–100 43 10–81 

>10 78 40–97 43 10–81 
>13 56 21–86 71 29–96 
>14 33   8–70 71 29–96 
>19 22 3–60 100 59–100 

Tableau 13 Coordonnées des points caractéristiques de la courbe ROC de PVI. Se : Sensibilité, Sp: 
Spécificité, IC95: Intervalle de confiance à 95%. En gras le seuil le plus performant tel que déterminé 
par l’analyse de la courbe ROC. 

 

Seuil de 
Tec (ms) 

Se (%) IC95 Sp (%) IC95 

<260 10 0–45 86 42–100 
<305 40 12–74 86 42–100 
<350 60 26–87 29 4–71 
<397 100 69–100 14 0–58 

Tableau 14 Coordonnées des points caractéristiques de la courbe ROC de TEc. Se : Sensibilité, Sp: 
Spécificité, IC95: Intervalle de confiance à 95%. En gras le seuil le plus performant tel que déterminé 
par l’analyse de la courbe ROC 

 

Seuil de 
PVC (mmHg) 

Se (%) IC95 Sp (%) IC95 

≤ 4 0 0–30 100 59–100 
≤ 8 20 3–56 100 50–100 
≤ 10 60 26–88 29 4–71 
≤ 16 100 69–100 29 4–71 

Tableau 15 Coordonnées des points caractéristiques de la courbe ROC de PVC. Se : Sensibilité, Sp: 
Spécificité, IC95: Intervalle de confiance à 95%. En gras le seuil le plus performant tel que déterminé 
par l’analyse de la courbe ROC 
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La comparaison des aires sous la courbe ROC mettait en évidence une 

différence significative entre ∆PP et PVC (p=0,02) d’une part, et entre ∆PP et TEc 

(p=0,04). Les ASCROC n’étaient en revanche pas significativement différentes pour 

les couples ∆PP-PVI (p=0,09), PVI-TEc (p=0,78), PVC-TEc (p=0,82), PVC-PVI 

(p=0,59).(Figure 26) 

 

 

 
Figure 26 Courbes Receiver operating characteristics (ROC) comparant la capacité de ∆PP, PVI, 
TEc et PVC à prédire la réponse au remplissage vasculaire. (n=17, sauf PVI : n=16). La ligne 
pointillée noire représente la ligne d’équivalence (ASCROC = 0,5)  
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8. Discussion 

Pour être considéré comme prédicteur de la réponse au RV, un indice doit 

remplir plusieurs conditions. (1) Il doit être statistiquement différent chez les R et les 

NR. (2) il doit être sensible aux variations de précharge induites par le RV, (3) 

l’ASCROC de cet indice doit être statistiquement >0,5 et (4) l’augmentation de débit 

cardiaque après RV doit être d’autant plus importante que l’indice testé est important 

avant RV.130 Dans cette étude, un seul paramètre : ∆PP>6%, répondait à ces 

critères. 

  

 A notre connaissance, une seule étude a comparé des paramètres statiques 

et dyamiques de réponse au RV dans le cadre spécifique de la réanimation 

neurochirurgicale.11 Moretti et Pizzi ont évalué les variations respiratoires du 

diamètre de la veine cave inférieure (ΔVCI), la PVC et les variations respiratoires du 

volume d’éjection systolique (VVE) pour prédire la réponse au remplissage 

vasculaire chez 29 patients hospitalisés en réanimation pour HSA grave et 

présentant une instabilité hémodynamique définie par un index cardiaque<2,5L/m2 

ou une PPC<60mmHg. La réponse au RV (7mL/kg de colloïdes) était déterminée par 

une augmentation>15% de l’index cardiaque en thermodilution transpulmonaire. 

Comme dans notre étude, la PVC ne prédisait pas la réponse au RV, l’indice le plus 

performant était ΔVCI>16%, devant VVE. Les ASCROC de ces deux indices (0,902 

IC95%[0,773-0,979] et 0,779 IC95%[0,587-0,911] respectivement) n’étaient pas 

significativement différents.   

 

 Bien que nous n’ayons pas inclus spécifiquement des patients en insuffisance 

circulatoire, le taux de répondeurs était de 58,8%, similaire  aux taux rapportés (40 à 

72%) dans les études réalisées en réanimation et dans lesquelles la décision de 

recourir à un RV était basée sur le jugement clinique plus ou moins associée à des 

paramètres physiologiques simples (oligurie, hypotension).9 Moretti et Pizzi 

rapportaient 58% de patients répondeurs.11 En moyenne, nos patients n’étaient pas 

hypotendus et le RV était motivé par une volonté d’optimisation de la PPC ou de 

diminution des posologies de noradrénaline, cette dernière situation étant susceptible 
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de démasquer une hypovolémie.175,176  

  

Pression veineuse centrale 

 La PVC demeure  très utilisée pour la gestion du remplissage vasculaire. 89% 

des réanimateurs allemands prenant en charge des patients après chirurgie 

cardiaque déclaraient utiliser ce paramètre comme critère de remplissage 

hémodynamique avec un objectif de PVC entre 10 et 12mmHg.7 La réanimation 

neurochirurgicale ne fait pas exception comme en témoigne une enquête récente sur 

la prise en charge du vasospasme post HSA, menée auprès de membres de la 

société américaine de neuroréanimation. En moyenne, une PVC à 10mmHg était 

considérée comme un objectif à atteindre dans le cadre d’une hypervolémie 

thérapeutique mais certains cliniciens citaient comme objectif une PVC à 

20mmHg.164  Le chevauchement important des valeurs de PVC des groupes R et NR 

avant remplissage vasculaire, l’absence de corrélation entre les variations de VESi et 

la PVC avant RV et enfin les résultats de l’analyse par courbe ROC confirment, dans 

notre étude, le peu d’intérêt de ce paramètre pour prédire la réponse au RV. Pour 

une PVC>16mmHg aucun patient n’était répondeur au remplissage dans notre 

étude. Les 100% de spécificité pour les valeurs basses ≤4mmHg n’ont pas de 

pertinence clinique chez nos patient (un patient était non répondeur à 5mmHg). De 

plus la pertinence des faibles valeurs de PVC est douteuse eu égard aux 

imprécisions fréquemment rencontrées dans le positionnement du transducteur de 

pression.25 La PVC n’était pas plus discriminante pour identifier les répondeur au RV 

dans deux études menées chez des patients atteint d’HSA, les ASCROC étaient 

respectivement de 0,667 IC95%[0,468-0,829] et 0,54±0,04 (p=0,43).11,177 Enfin, chez 

des patients de neurochirurgie intracrânienne programmée, et malgré une PVC 

moyenne avant RV inférieure à 4mmHg, ce paramètre n’était en aucune façon 

discriminant vis-à-vis de la réponse au remplissage vasculaire (ASCROC 0,540, 

IC95%[0,307–0,761].91   
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Le temps d’éjection corrigé  

Le TEc s’est montré, dans notre travail, un piètre prédicteur de la réponse au 

RV. Nos résultats ne confirment pas ceux de Lee et al. qui ont comparé Delta PP, 

TEc et d’autres indices hémodynamiques en peropératoire de neurochirurgie 

intracrânienne  programmée.91 Ces auteurs rapportaient avant RV des valeurs de 

TEc significativement plus faibles chez les R (337,18±23,56 ms vs. 371,89±14.11 

ms, p<0,01), une corrélation inverse modérée entre TEc et les variations de VESi 

(r=-0.515, p<0,05) et une ASCROC à 0,944 IC95%[0,743-0,992]. Cette étude était la 

première et demeure la seule à rapporter de tels résultats. Lee et al. proposaient 

comme explications  l’absence de catécholamines, une précharge particulièrement 

basse chez leurs patients (attestée par une PVC<4mmHg en moyenne) et l’absence 

de pathologie cardiaque susceptible de perturber la relation entre TEc et la 

précharge ventriculaire droite (tamponnade péricardique, embolie pulmonaire 

massive  ou rétrécissement mitral).91 L’échocardiographie pratiquée chez nos 

patients dans les 48h suivant le RV permettait d’exclure une pathologie cardiaque 

hémodynamiquement significative. De plus nous n’avons pas été en mesure de 

détecter une influence de la présence de catécholamines sur le TEc, étant données 

que les valeurs moyennes n’étaient pas significativement différentes en présence ou 

non de catécholamines. La précharge n’est pas le seul déterminant du TEc, une 

valeur de TEc basse pouvant également traduire une élévation de la postcharge.88  

Malgré une PVC moyenne plus élevée, les valeurs de TEc que nous avons 

mesurées dans notre étude étaient inférieures à celles rapportées par Lee et al. Le 

propofol,  administré en mode AIVOC dans leur étude mais sans monitorage de la 

profondeur d’anesthésie, a pu provoquer une vasodilatation excessive (et donc d’une 

diminution de postcharge, augmentant le TEc) chez certains patients, considérant 

notamment que 13/20 patients étaient qualifiés par les auteurs de « modérément 

hypovolémiques ». 

D’autres études ont évalué le TEc en réanimation. Monnet et al. ont montré 

chez des patients en insuffisance circulatoire que la valeur de TEc était plus faible, 

chez les R avant RV et que le TEc augmentait de manière similaire avec le RV chez 

les R et les NR.92 Dans cette étude, l’ ASCROC de TEc était à 0,76 mais l’intervalle de 

confiance à 95% n’était pas rapporté. Les auteurs concluaient que TEc se comportait 

au mieux comme un marqueur statique de précharge avec les limites qui s’y 
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rattachent. Vallée et al. ont également étudié le TEc chez des patients en 

insuffisance circulatoire aiguë et concluaient que les valeurs statiques de TEc étaient 

peu utiles car non différentes avant RV pour distinguer les patients répondeurs ou 

non.93  

En tant que marqueur statique de précharge TEc, a néanmoins trouvé une 

place en anesthésie, dans des protocoles d’optimisation hémodynamique 

peropératoire avec des résultats probants sur des critères cliniques. Sinclair et al. ont  

expérimenté, de façon randomisée, un protocole d’optimisation hémodynamique 

chez des patients opérés d’une fracture de hanche.98 Il consistait en l’administration 

d’un premier remplissage de 3mL/kg en cas de TEc<350ms. L’effet de ce 

remplissage était apprécié sur la variation du VES monitoré par Doppler 

œsophagien. La séquence de remplissage était répétée jusqu’à ce que TEc soit 

≥400ms et/ou que le volume d’éjection systolique n’augmente plus significativement. 

Cette stratégie comparée à une prise en charge conventionnelle basée sur le 

jugement clinique, résultait en un volume perfusé pendant l’intervention supérieur 

dans le groupe « TEc » et une durée d’hospitalisation réduite dans ce même groupe. 

Venn et al, dans le même contexte ont rapporté des résultats similaires.99 Leur 

protocole prévoyait en plus (sur la base de leur expérience personnelle), la possibilité 

de réaliser un unique RV supplémentaire de 100mL en cas de TEc>400mL sans 

variations de VES. La durée de séjour hospitalier dans le groupe bénéficiant de ce 

protocole était inférieure de 6 jours à celle du groupe contrôle. D’autres auteurs 

utilisant le protocole de Sinclair et al. chez des malades devant bénéficier d’une 

intervention de chirurgie abdominale pour laquelle les pertes sanguines prévisibles 

étaient supérieures à 500mL, rapportaient des bénéfices significatifs en termes de 

durée d’hospitalisation, de reprise plus précoce du transit intestinal ou d’une 

diminution de l’incidence des nausées vomissements.178 Une revue systématique et 

méta-analyse de 4 études réalisées en chirurgie digestive et évaluant les bénéfices 

d’un protocole de remplissage guidé par le DTE (3 études incluaient un monitorage 

de TEc) confirmait les bénéfices en terme de durée de réduction de la durée de 

séjour et des complications postopératoires.179  

 

Pleth Variability Index 

 Le PVI n’a pas démontré dans notre étude, les propriétés de prédiction de la 
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réponse au RV décrites par les travaux réalisés en anesthésie 48,117. Nous avons 

constaté que les valeurs moyennes de PVI ne différaient pas significativement entre 

les groupes R et NR. L’examen de la Figure 24 (partie d) révèle une dispersion 

importante des valeurs de PVI dans le groupe NR avec 2 patients présentant un 

PVI>15% sans réponse au RV par la suite. Aucune corrélation ne pouvait être établie 

entre  ∆PP et PVI et l’ASCROC témoignait de l’incapacité générale de PVI à 

discriminer les répondeurs au RV. 

 Les indices de variabilité respiratoire de la courbe de pléthysmographie ont 

été étudiés dans le cadre de la réponse à l’expansion volémique en réanimation. 

Cannesson et al. ont les premiers évalué le paramètre  ∆POP en le comparant à 

∆PP chez 22 patients de réanimation non sélectionnés dont 12 sous 

vasopresseurs.109 La détermination manuelle et à posteriori de ∆POP et ∆PP révélait 

une bonne corrélation des deux paramètres (r2=0,83 p<0.01) et ∆POP>15% 

permettait de diagnostiquer les patients avec un ∆PP>13% avec des valeurs 

prédictive  positive et négative de 100 et 94% respectivement. Natalini et al. ont 

abordé le problème du RV différemment en testant la capacité de ∆PP et PVPLETH à 

prédire l’absence de réponse au RV chez des patients de réanimation hypotendus et 

non sélectionnés.119 La capacité de ∆PP>15% et PVPLETH>15% à identifier les non- 

répondeurs était modérée (ASCROC 0,74 et 0,72 respectivement). Les auteurs 

indiquaient que les valeurs prédictives négatives élevées pour ces indices, 

semblaient indiquer une bonne capacité de prédiction de la réponse au remplissage 

(qui, répétons-le, n’était pas explorée par les courbes ROC dans cette étude rendant 

les comparaisons avec d’autres travaux difficile). Par la suite, ∆PPLETH a été étudié 

par l’équipe de Feissel chez 23 patients en choc septique.47  ∆PPLETH et ∆PP étaient 

corrélés (r2 =0,71, p<0,001) et ∆PPLETH >14% identifiait bien les répondeurs au RV  

(ASCROC  0,94±0,05).  

 Landsverk et al. ont par la suite relativisé ces résultats en examinant la 

variabilité des mesures de ∆PP et d’un indice de variabilité respiratoire de la courbe 

de pléthysmographie qu’ils ont choisi, comme Cannesson et al.109, d’appeler 

∆POP.120 Pour ce faire, ∆PP et ∆POP ont été obtenus de manière automatique sur 

210 cycles respiratoires consécutifs représentant 70 couples de mesures par patient, 

après moyennage par périodes de 3 cycles respiratoires. Parmi les 14 patients de 

réanimation inclus, plus de la moitié recevaient de la noradrénaline en association 
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avec un monitorage de la PIC pour une pathologie intracérébrale traumatique ou 

vasculaire. Chez 6 patients aucune corrélation ne pouvait être établie entre ∆PP et 

∆POP. Tous les patients inclus avaient un ∆PP<13% laissant augurer l’absence de 

réponse au RV selon les seuils repris de Cannesson et al.109. Or 39% des valeurs de 

∆POP enregistrées étaient >15% et laissaient au contraire supposer une réponse 

théorique à l’expansion volémique. De plus les limites d’agréments des deux 

méthodes étaient trop larges pour autoriser la substitution d’un indice par l’autre en 

pratique clinique. Un autre intérêt de ce travail était la mise en évidence par analyse 

spectrale du signal de pléthysmographie de phénomènes oscillatoires lents 

(fréquence <0.1Hz) en rapport avec l’activité du système nerveux sympathique et les 

mouvements des parois vasculaires.(Figure 24) Ces phénomènes étaient variables 

dans le temps et donc susceptibles d’accroitre la variabilité d’une mesure de ΔPOP 

observée à un moment donné au lit du malade. En réponse à cet argument, 

Cannesson et al. suggéraient qu’un filtrage au signal de pléthysmographie 

permettrait d’éliminer ces phénomènes « parasites » et d’améliorer la mauvaise  

corrélation observée dans l’étude de Landsverk et al.180 Ces derniers ne rapportaient 

pas d’amélioration significative en appliquant cette méthode sur un patient test.181  

 L’utilisation  des indices dérivés de la courbe de pléthysmographie telle que 

décrite dans ces études n’est pas facilement transposable à notre pratique clinique 

en raison de la complexité de l’appareillage et des traitements du signal requis qui 

imposaient le calcul à posteriori de ces paramètres.182 Nous avons donc choisi 

d’évaluer PVI, un indice dérivé de la courbe de pléthysmographie et affiché 

numériquement sur les derniers oxymètres de pouls de la firme Masimo™. Au 

moment ou nous rédigions cette discussion, l’évaluation du PVI pour prédire la 

réponse au RV en réanimation n’avait fait l’objet que d’abstracts dans les congrès 183-

186 ou de thèses de médecine187 

 Le travail de thèse de Ferry, réalisé en réanimation pédiatrique au CHU de 

NANCY avait comparé PVI et la variation du volume d’éjection systolique (VVE) 

paramètre numérique calculé et affiché par le système de monitorage 

hémodynamique PiCCO®.187 Ce comparatif reposait sur le fait que VVE était 

considéré comme supérieur aux autres paramètres de prédiction de la réponse au 

RV en pédiatrie.188 
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Figure 27. Représentation 3D de l’ analyse spectrale du signal de pléthysmographie d’un patient. En 
plus des influences cardiaques (fréquence 1Hz=60/min) et ventilatoires (0,2Hz=12/min) des 
phénomènes oscillatoires de faible fréquence (<0.1Hz soit 6/min) sont visualisés. Ils sont irréguliers et 
parfois de forte amplitude. Ils résultent de l’activation du système nerveux sympathique (SNS) et de 

mouvements des parois vasculaires. Annoté et traduit de 120 

 

  

  Dans la population d’enfant étudiés qui présentaient une instabilité 

hémodynamique, la corrélation entre PVI et VVE était très faible quoique significative 

: (r2=0.113 p<0,001).187 En 2009, un abstract émanant de l’équipe de Feissel 

décrivait une étude comparant ∆PP, PVI et ∆PPLETH dans une  population de 25 

patients ventilés en choc septique.183 Une bonne corrélation entre les différents 

indices (r2 compris entre 0,74 et 0,81) était rapportée et une valeur de PVI >20% 

identifiait correctement les répondeurs et les non répondeurs au RV. 

 Plusieurs facteurs  pourraient expliquer la mauvaise prédiction de la réponse 

au RV par PVI dans notre étude :  

 Certains patients ont pu présenter des troubles de perfusion distale à l’origine 

d’une mauvaise qualité du signal de pléthysmographie nécessaire au calcul de PVI. 

La valeur de PVI a toujours été affichée par l’appareil mais une certaine variabilité 
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des valeurs a été ponctuellement constatée. Nous n’avons pas relevé les valeurs de 

l’index de perfusion correspondant qui auraient pu permettre de critiquer le chiffre de 

PVI. La noradrénaline, en modifiant le tonus vasomoteur, est susceptible d’altérer le 

signal de pléthysmographie. L’utilisation des indices de pléthysmographie en 

présence d’une perfusion de noradrénaline a été validée précédemment47. Hormis 

peut-être dans l’étude de Feissel non publiée, cette validation n’a pas encore eu lieu 

pour PVI.183  

 Les répercussions de la stimulation sympathique sur le lit vasculaire 

périphérique sont particulièrement marquées sur la courbe de pléthysmographie 

enregistrée au doigt.131,132  Les modifications induites par la sédation ou l’anesthésie 

sur ces phénomènes sont complexes. Une étude récente étudiant la microcirculation 

cutanée par laser-doppler a rapporté une diminution des influences du système 

sympathiques sous anesthésie par propofol.189 Une publication ancienne avait au 

contraire décrit une diminution habituelle de l’amplitude de la courbe de 

pléthysmographie enregistrée au doigt lors de l’intubation orotrachéale signant une 

suppression incomplète des effets de la stimulation sympathique par l’anesthésie.130 

L’anesthésie chez nos patients de neurochirurgie était volontairement profonde, pour 

autant il n’est pas possible de dire si la profondeur d’anesthésie et par conséquent 

les éventuels effets vasculaires de celle-ci était équivalents pour chaque patient. Et 

quand bien même, la sympatholyse causée par les médicaments d’anesthésie a été 

qualifiée non seulement de « dose-dépendante » mais également de « variable d’un 

patient à l’autre».130 

  Une éventuelle variabilité liée au site de mesure, qui était une limite de l’étude 

de Ferry n’a pu influer sur nos données car toutes les mesures étaient réalisées au 

doigt.187 

 Un des avantages potentiels de l’analyse à postériori de paramètres 

hémodynamiques collectés automatiquement par informatique (qui est la méthode 

habituellement utilisée dans les études expérimentales de validation) est la 

possibilité comparer les différents paramètres au même instant. Dans notre travail, et 

malgré un effort de standardisation dans les procédures de mesures, le recueil des 

paramètres pouvait prendre plusieurs dizaines de secondes. Durant ce laps de 

temps, des variations du signal de pléthysmographie ont  pu se produire  comme 

exposé par Landsverk et al., modifiant la valeur affichée de PVI.120 Néanmoins, nous 
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avons utilisé le moniteur fournissant le PVI comme le ferait un utilisateur standard. Si 

une variabilité importante du signal existe réellement, l’utilisation du paramètre en 

pratique clinique en sera affectée. 

 Depuis la fin de notre étude, nous avons eu connaissance de trois travaux 

supplémentaires évaluant PVI en réanimation. Ces études émanant d’équipes 

françaises ont pour le moment seulement fait l’objet de communications lors du 

congrès de la Société Française d’Anesthésie-Réanimation en septembre 2010. 

Nous rapportons donc leurs résultats sans les commenter :  

• Loupec et al. ont inclus 40 patients adultes en insuffisance circulatoire aiguë. 

Ils ont mesuré ∆PP et effectué un relevé de PVI avant et après une 

augmentation de précharge par RV en cas de ∆PP>13% ou un lever de 

jambes passif en cas de ∆PP<13%.184 Les répondeurs étaient définis par une 

augmentation du DC>15% en échocardiographie. Une corrélation existait 

entre les valeurs de ces deux paramètres avant RV (r2=0,73 , p<0,01) de 

même qu’entre le PVI avant RV et les variations de DC engendrées par le RV 

(r2=0,50 , p<0.001). Un PVI>17% discriminait les R et les NR avec une 

sensibilité de 95% IC95% [74-100] et une spécificité de 91% IC95% [70-99].  

• Biais et al. ont inclus 50 patients adultes de réanimation chirurgicale et ont 

étudié la capacité de PVI à identifier les patients présentant un ∆PP>13%.186 

Un PVI>12% identifiait un ∆PP >13% (Se 70%, Sp 79% ; ASCROC 0,847). Le 

seuil optimal et les performances de PVI dans le groupe recevant de la 

noradrénaline (Seuil >13%, Se 60%, Sp 85% ASCROC 0,762) étaient différents 

du ceux du groupe n’en recevant pas (Seuil>10%, Se 100%, Sp 69%, ASCROC 

0,912).  

• La troisième étude a été menée en neuroréanimation chez 20 patients dont 10 

en postopératoire d’exérèse de tumeur cérébrale. Riahi et al. ont comparé le 

PVI à deux modalités de détermination de ∆PP (manuelle ou automatique).185 

L’augmentation de précharge était réalisée par 500mL de sérum salé 

isotonique et le critère de réponse au remplissage était l’augmentation de 

l’Intégrale Temps-vitesse sous Aortique >15% en échocardiographie. Les trois 

paramètres étudiés prédisaient la réponse au remplissage et le seuil 

discriminant était de 13% pour PVI (Se 80% [44-97] ; Sp100% [69-100]) 
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Variation respiratoires de la pression pulsée. 

∆PP était, parmi les quatre paramètres que nous avons étudiés, le seul à prédire la 

réponse à au RV. L’ ASCROC de ∆PP était à 0,94 IC95% (0,71—1,00), soit une valeur 

très proche de celle publiée dans une méta-analyse des études évaluant ∆PP en 

réanimation : 0,95 IC95% (0,93—0,96).8 La signification de l’ASCROC et de son IC95% 

peut être exprimée ainsi « la probabilité réelle qu’un patient choisi au hasard parmi 

les répondeurs ait une valeur de ∆PP supérieure à celle d’un patient choisi au hasard 

parmi les non répondeurs est comprise entre 71 et 100%».190,191 La largeur de 

l’intervalle de confiance de l’ASCROC (0,71-1) découle du faible nombre d’épreuves 

de remplissage réalisées.  

 Le seuil déterminé par l’analyse de la courbe ROC (6%) est inférieur aux 

valeurs rapportées par d’autres travaux, qui se situent entre 9 et 17%10 et en 

moyenne à 12,5±1 ,6 % 8. Parmi les patients qui étaient classés R dans notre étude, 

60% avaient un ∆PP <12%(Figure 24c). Cette situation dans laquelle un ∆PP faible 

est associé à une réponse au RV a été décrite par Muller et al. qui avaient déterminé 

un seuil de ∆PP à 7% dans une étude menée en réanimation chez des patients 

ventilés avec des volumes courants<8mL/kg.53 Une pression motrice dans les voies 

aériennes <20cmH20 était le seul facteur indépendant permettant d’expliquer cette 

situation. Notons que la pression motrice était particulièrement faible dans notre 

étude (12±4cmH20 dans le groupe R). Il est par ailleurs reconnu que dans des 

études comportant de petits effectifs, le seuil déterminé par l’analyse par courbe 

ROC peut être influencé par les valeurs de quelques patients.191  Enfin, la distribution 

des valeurs de ∆PP dans les groupes R et NR et notamment le faible 

chevauchement des valeurs entre les 2 groupes semblent appuyer le seuil de 6% 

comme meilleur discriminateur des R et des NR dans notre population.(Figure 28) 

 Les valeurs seuils déterminées dans les études similaires à la nôtre ont 

rarement une sensibilité et une spécificité de 100% impliquant l’existence d’une zone 

d’incertitude.45,47 La détermination de deux valeurs seuils distinctes délimitant une 

« zone grise » a été proposée.191 Le premier seuil est choisi pour exclure le 

diagnostic  avec certitude privilégiant la spécificité, le second, privilégiant la 

sensibilité permet de poser le diagnostic avec certitude. Une valeur située entre ces 

deux seuils, dans la zone grise, ne permet pas de conclure et incite à pratiquer un 

autre test. En appliquant ce concept à  ∆PP, la largeur de cette zone grise 
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dépendrait de plusieurs facteurs : La différence entre le ∆PP moyen chez les R et les 

NR, la variabilité de la mesure de ∆PP et de ses déterminants (variabilité du VES, 

variabilité de l’influence de la ventilation…), et les coûts (médicaux, financiers etc..) 

qu’impliqueraient respectivement un faux positif ou un faux négatif.192  

 

 
Figure 28 Répartition des valeurs individuelles de ∆PP dans les groupes suivant le statut non 
répondeur (NR) ou répondeur (R) à l’expansion volémique. La ligne noire désigne le seuil de 6% 
résultant de l’analyse par courbe ROC. 

 

  

Limites  

 Certaines limites peuvent être soulevées concernant les méthodes que nous 

avons employées.  

 Le niveau de référence de la pression artérielle invasive était situé pour nos 

mesures sur la ligne axillaire moyenne au 4ème espace intercostal, une pratique 

classique dans les études évaluant la réponse au remplissage45,47,116 mais 

inapproprié si l’on veut  apprécier la PPC, le niveau de référence se situant alors au 

niveau du foramen de Monro.159 La référence étant la même durant toutes les 

mesures, cette différence de niveau n’a pas influencé l’effet net du RV sur la PPC.  

 La détermination de ∆PP par la mobilisation de curseurs directement sur 

l’écran au lit du malade pose un problème de précision car le curseur de pression 

artérielle n’est déplaçable que par incréments de 5mmHg sur notre matériel. L’erreur 
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potentielle pour chaque mesure de pression artérielle pouvait atteindre 2,5mmHg ce 

qui peut être significatif considérant que chaque valeur de ∆PP nécessitait 12 relevés 

de pression artérielle (4 pour chaque ∆PP, répétées 3 fois pour le moyennage). Cela 

correspond néanmoins à la méthode que nous employons quotidiennement pour 

mesurer ∆PP dans notre unité. Une détermination plus précise aurait  nécessité de 

renommer la courbe de pression artérielle en pression artérielle pulmonaire de façon 

à utiliser la fenêtre de mesure de la pression capillaire pulmonaire (précise à 

1mmHg) pour effectuer les mesures. Ce procédé aurait allongé la durée nécessaire 

pour effectuer les relevés et remis en question la synchronicité de la mesure de nos 

différents paramètres. De plus, la détermination manuelle de ∆PP sur des moniteurs 

cliniques a déjà été employée dans d’autres études52. Enfin des doutes ont été émis 

concernant les méthodes d’automatisation de cette mesure qui diffèrent selon les 

fabricants et dont nous ne disposons pas.193 

 Il n’existe pas de consensus concernant la nature (cristalloïde ou colloïde) et le 

volume (indexé ? si oui sur le poids réel ? le poids idéal ?) à employer dans une 

étude d’évaluation de la précharge dépendance. 8,130 Le volume que nous avons 

choisi de perfuser (7mL/kg) est tiré d’une autre étude.91 La possibilité de perfuser un 

volume plus faible peut être évoquée à la lumière des données de Vallée et al qui ont 

observé chez des patients en insuffisance circulatoire aigüe que 61% des patients 

répondeurs à un premier RV de 4mL/kg n’étaient pas répondeurs si l’épreuve était 

répétée.93 Un ajustement du volume de RV sur les variations de la PVC99,64 n’a 

jamais été décrit, à notre connaissance dans des études cherchant à valider des 

indices de précharge dépendance. Par ailleurs certaines études récentes ont pris le 

parti de réaliser un lever de jambes passifs chez les patients présentant un ∆PP>13-

15%.183,184  Nous n’avons pas choisi cette stratégie car d’une part nous souhaitions 

tester ∆PP dans le cadre de notre étude et d’autre part l’innocuité de cette 

manœuvre n’est pas démontrée à la phase aigüe d’une agression cérébrale.  

 Notre analyse statistique ne comportait pas de calcul de puissance à priori. Le 

calcul du nombre de sujets nécessaires pour démontrer un écart significatif entre 

deux ASCROC nécessitait de connaitre les corrélations entre les paramètres à 

comparer (p.ex. PVI et ∆PP) pour le groupe R et le groupe NR. A notre 

connaissance ces données n’étaient pas disponibles dans la littérature lors de la 

mise au point de cette étude. Les corrélations obtenues nous ont permis de calculer 
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que 26 sujets par groupe, soit 52 sujets au total seraient nécessaires pour atteindre 

le niveau de significativité (α=0.05 , β=0,10) avec les ASCROC que nous avons 

obtenues pour ∆PP et PVI. La réalisation de deux séquences de RV chez 4 de nos 

patients est critiquable dans la mesure où chaque RV a été considéré dans l’analyse 

statistique comme un sujet indépendant. Le délai minimum de 12h séparant deux 

épreuves de RV a été décidé pour tenter de limiter les conséquences de ces 

répétitions.  

 Un facteur confondant potentiel non pris en compte dans notre travail est la 

présence possible chez nos patients d’une thromboprophylaxie par compression 

pneumatique intermittente, pratique fréquente dans notre unité en phase aigüe d’une 

atteinte cérébrale avec composante hémorragique. Des effets hémodynamiques 

significatifs (augmentation de 10mmHg de la PAD et de 20mmHg de la PP) ont été 

décrits chez un patient porteur d’un dispositif opérant une compression séquentielle 

depuis la cheville jusqu’à la racine de cuisse.194 Nos dispositifs (Flowtron Excel, 

HNE, France) exercent une compression limitée à la jambe. Les effets 

hémodynamiques sont probablement moindres mais il s’agit d’une stimulation 

indésirable et la désactivation temporaire du dispositif serait souhaitable pour 

standardiser les conditions de mesure. 

   



 

119 

 

Implications et perspectives 
 
 Notre travail confirme le peu d’intérêt des marqueurs statiques de précharge 

étudiés pour prédire la réponse au RV en réanimation lorsqu’ils sont utilisés de 

manière isolée. En particulier, Il n’existe pas d’argument pour utiliser la PVC en 

réanimation neurochirurgicale différemment des autres contextes, à savoir : 

• pour envisager d’initier un RV en cas de PVC<5mmHg (en particulier si un 

contexte clinique évocateur d’hypovolémie est associé),14 

• pour vérifier qu’une manœuvre dynamique d’exploration de la précharge 

dépendance a bien augmenté la précharge cardiaque,71,195 

• pour quantifier les variations de PVC induites par le RV comme mesure de 

sécurité dans le cadre d’épreuves de remplissage standardisées.99,64,196 

 

 La vulnérabilité du signal de pléthysmographie face aux variations du tonus 

vasomoteur et l’absence de détection des artéfacts lors du calcul de PVI, incitent à la 

prudence quand à une utilisation en réanimation pour apprécier la précharge 

dépendance. D’autres travaux devront préciser l’influence des conditions d’utilisation 

(vasopresseurs, site de mesure, température cutanée, modalités de sédation…) sur 

la validité des résultats fournis par ce type de monitorage. 

 

 Nous avons confirmé la pertinence de l’utilisation de ΔPP comme prédicteur 

de la réponse au RV dans notre population. Un monitorage continu et automatisé de 

ce paramètre, reposant idéalement sur un algorithme publié, devrait permettre sa 

plus large utilisation dans la gestion du RV en réanimation.  

 Un affichage continu des paramètres « dynamiques » avec la possibilité de 

juger de leur évolution sur des périodes plus ou moins longues pourraient permettre 

au clinicien de critiquer les valeurs fournies à un instant donné par le monitorage. 

 La distinction entre détection d’un état de précharge dépendance et indication 

d’un RV doit être rappelée. Ce n’est pas parce qu’un patient est potentiellement 

répondeur au remplissage qu’il doit nécessairement en faire l’objet. En anesthésie,  

l’optimisation du remplissage durant la chirurgie, basé notamment sur la minimisation 

des variations respiratoires des indices dynamiques a déjà fourni des résultats 

prometteurs en termes de bénéfice clinique.50,118 D’autres travaux vont probablement 
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devoir confirmer et préciser ces données. En réanimation le monitorage de la 

précharge dépendance devrait plutôt permettre de choisir l’option thérapeutique 

(remplissage, vasopresseur, inotropes) la plus appropriée en cas d’insuffisance 

circulatoire.  

 La gestion de la volémie en réanimation neurochirurgicale est particulière du 

fait des relations complexes entre l’hémodynamique systémique, les modifications de 

celle-ci par des manœuvres thérapeutiques et l’effet final sur les paramètres de 

perfusion et d’oxygénation cérébrale. L’impact d’un protocole de gestion de la 

volémie intégrant des indices de précharge dépendance en réanimation 

neurochirurgicale  reste à étudier. 
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RESUME DE LA  THESE 

CONTEXTE : L’hypovolémie aggrave le pronostic neurologique des patients 
neurochirurgicaux et le bénéfice de l’hypervolémie est remis en question. Les indices  
permettant de détecter la précharge dépendance et de réserver le remplissage 
vasculaire (RV) aux patients susceptibles d’en bénéficier, ont été peu étudiés en 
réanimation neurochirurgicale. L’objectif de ce travail était de comparer la pression 
veineuse centrale (PVC), le Temps d’éjection corrigé en Doppler transœsophagien 
(TEc), les variations respiratoires de la pression artérielle pulsée (ΔPP) et un indice 
de variabilité respiratoire de la courbe de pléthysmographie de l’oxymètre de pouls 
(PVI, Masimo corp), pour prédire la réponse au RV en réanimation neurochirurgicale. 

METHODES : Chez 13 patients ventilés pour une pathologie neurochirurgicale 
(hémorragie méningée (n=4), traumatisme crânien (n=8) ou accident vasculaire 
cérébral hémorragique (n=1)), nous avons mesuré la PVC, le TEc, ΔPP et PVI avant 
et après RV (Voluven® 7mL/kg). Une augmentation de ≥10% du volume déjection 
systolique indexé (Doppler oesophagien) définissait la réponse au RV.  

RESULTATS :  17 épreuves de RV ont été analysées. ΔPP avant RV était plus élevé  
chez les répondeurs (12±7 vs 3±2 %, p=0.003). ΔPP>6% prédisait la réponse au RV 
(Sensibilité 80%, Spécificité 100%, Aire sous la courbe ROC (AUCROC)=0.936, 
p<0.0001). ΔPP et PVI n’étaient pas corrélés avant RV (rs=0,346 p=0.189). PVI 
(AUCROC=0.651 p=0,332), PVC (AUCROC=0.571 p=0,643) et TEc (AUCROC=0.564, 
p=0,680) ne prédisaient pas la réponse au RV. L’AUCROC de ΔPP était 
significativement supérieure à celle de PVC et TEC (p=0.022 et p=0.038, 
respectivement) mais pas à celle de PVI (p=0.086).  

CONCLUSION : ΔPP prédit la réponse au RV chez nos patients de réanimation 
neurochirurgicale, contrairement à TEc, PVC et PVI.  

Predicting fluid responsiveness in critically ill neurosurgical patients. A comparison of 
central venous pressure, Oesophageal Doppler’s corrected flow time, pulse pressure 
variation and Pleth Variability Index. 

THESE : MEDECINE SPECIALISEE – ANNEE 2010 

Mots cléfs : Monitorage hémodynamique – Réponse au remplissage vasculaire –  
Réanimation neurochirurgicale – Moniteur Doppler œsophagien – Variations 
respiratoires de la pression pulsée – Index de variabilité de la courbe de 
pléthysmographie – Précharge dépendance. 
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