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Introduction 

La mission des Unités de Réanimation Pédiatrique (URP) est de prendre en 

charge les patients en état critique âgés de O à 18 ans. Bien que cette tranche d'âge 

ne concerne qu'un nombre restreint de patients répartis sur quelques années, elle 

n'en est pas moins vaste en ce qui concerne les données biométriques, la 

physiologie et la pathologie. Ceci implique une adaptation et une réflexion 

permanentes du praticien concernant son patient, en fonction de son âge, de sa 

taille, de son poids, du matériel et des techniques utilisées. 

Une caractéristique remarquable des URP est la diversité du matériel de 

réanimation disponible pour faire face à toutes les situations : sondes d'intubation, 

accès veineux centraux, cathéters artériels, respirateurs, matériel de monitorage, 

matériel de transport médicalisé. 

L'idéal serait de pouvoir uniformiser ce matériel à travers tous les âges de la 

population pédiatrique, comme cela devient possible pour les respirateurs lourds de 

réanimation, afin d'éviter les erreurs d'utilisation et d'interprétation liées à sa grande 

diversité. 

Ceci est particulièrement vrai concernant le monitorage hémodynamique. La 

technique idéale devrait être précise, fiable, reproductible, rapide et facile à mettre en 

place et à utiliser, peu voire non invasive, associée avec une faible morbidité, 

continue et peu onéreuse [Il. De plus, en URP, cette technique devrait être 

adaptable et transposable quels que soient l'âge, la taille ou le poids des patients. En 

effet, même si les consommables, eux, restent à choisir en fonction de I'enfant, 

l'unicité de la méthode de monitorage est une garantie d'utilisation optimisée. A 

l'inverse, une technique utilisable seulement pour un nombre limité de patients 

tendra à être moins bien connue, moins bien maîtrisée, avec un rapport 

bénéficelrisque diminué. Une utilisation peu fréquente conduira à sa disparition de 

l'unité, comme ce fût par exemple le cas du cathéter artériel pulmonaire, inutilisable 

chez les enfants les plus petits. 

II existe de nombreuses techniques de monitorage hémodynamique en 

réanimation, plus ou moins adaptées à l'enfant et le développement de nouvelles 

techniques est de plus en plus important, générant de nouvelles méthodes de 

monitorage réputées de moins en moins invasive et de plus en plus fiables. 



Cependant, tous les paramètres énumérés précédemment doivent être considérés 

avant de choisir un moyen de monitorage, quel qu'il soit. 

C'est dans ce contexte que le monitorage par le système P~CCO@ trouve une 

place intéressante en URP. Cette technique utilise à la fois une mesure du débit 

cardiaque intermittente par thermodilution transpulmonaire et une mesure continue, 

battement par battement via l'analyse du contour de l'impulsion. Elle permet une 

surveillance continue du débit cardiaque, et apporte d'autres éléments intéressants 

dans le monitorage, la prise en charge et le suivi évolutif des jeunes patients en état 

critique (eau pulmonaire, volume télédiastolique global, variabilité de la pression 

pulsée ou du volume d'éjection systolique). C'est une technique modérément 

invasive, puisque nécessitant « seulement )) un accès veineux central et un cathéter 

artériel systémique spécifique, matériel généralement mis en place pour la prise en 

charge standard des patients de réanimation. De plus, ce matériel est disponible 

pour tous les patients (à l'exception éventuellement des nouveaux nés prématurés 

ou de petit poids de naissance). Ayant été largement validée dans de nombreuses 

situations expérimentales comme cliniques, la thermodilution transpulmonaire 

pourrait devenir le Gold Standard du monitorage du débit cardiaque en URP [2]. 

Dans ce travail, nous verrons dans une première partie les différents types de 

monitorage hémodynamique disponibles et les possibilités d'utilisation chez l'enfant 

en état critique, en analysant leurs avantages et leurs inconvénients. 

Dans une seconde partie, nous traiterons en détail du monitorage par système 

P~CCO@, depuis la théorie jusqu'aux applications pratiques. 

Enfin, dans une troisième partie, nous présenterons un travail effectué dans le 

service de Réanimation de l'Hôpital d'Enfants de Nancy étudiant la valeur 

pronostique de l'index de perméabilité vasculaire pulmonaire et de l'eau pulmonaire 

extravasculaire mesurés par thermodilution transpulmonaire et la corrélation de ces 

indices avec les paramètres respiratoires et d'oxygénation habituels. 



1. LE MONITORAGE HEMODYNAMIQUE EN UNlTE DE 
REANIMATION PEDlATRlQUE 

Un monitorage est une technique de surveillance permettant d'observer le 

fonctionnement d'un système complexe. 

Plusieurs questions se posent concernant le bien fondé du monitorage 

hémodynamique. Tout d'abord, ce monitorage hémodynamique est-il justifié ? Si oui, 

quels paramètres hémodynamiques faut-il monitorer ? Ensuite, quelles sont les 

indications de ce monitorage ? Quel(s) moyen(s) peut-on utiliser ? Quelles sont les 

limites de ces techniques ? Et enfin, quelles sont les perspectives pour les années à 

venir ? 

Ces questions sont d'autant plus pertinentes en réanimation pédiatrique. Le 

monitorage hémodynamique de l'enfant en état critique a longtemps été délaissé par 

les réanimateurs pédiatres, probablement du fait d'idées préconçues quant aux 

risques encourus et à l'inadaptation des matériels à la pratique pédiatrique 

quotidienne. Cependant, ces dernières années, l'apparition de nouvelles 

technologies a permis l'émergence de moyens de monitorage moins invasifs et dont 

l'utilisation est adaptée à la prise en charge des enfants relevant des services de 

réanimation. 

Nous essayerons ici de répondre à l'ensemble de cette problématique du 

monitorage hémodynamique, en adaptant notre propos au cas précis de I'enfant en 

état critique. 

1.1. Justification du monitorage hémodynamique 

Le monitorage hémodynamique est depuis toujours l'apanage des 

réanimateurs : sa finalité est la surveillance de la perfusion tissulaire, dont le 

maintien est l'objectif principal de la réanimation. 

La perfusion tissulaire dépend de l'adéquation des apports, appelés transport 

en oxygène (Oxygen Delivery, DO2), des besoins, c'est à dire de la consommation en 

oxygène (V02), ainsi que de la capacité tissulaire à extraire et utiliser cet oxygène. 

Un monitorage hémodynamique est indiqué dans les situations mettant en péril 

l'équilibre de la balance DO2 1 Von. 



Le recours, dans cette indication, à l'utilisation de techniques et de moniteurs 

plus ou moins complexes, est sous tendu par deux arguments principaux. Le premier 

est l'insuffisance de I'examen clinique à évaluer de manière fiable et précise le statut 

hémodynamique. Le deuxième argument repose sur le bénéfice en terme de survie 

des protocoles de type Early Goal-Directed Therapy [3, 41, basés sur une prise en 

charge précoce et agressive afin de restaurer au plus vite des paramètres 

hémodynamiques considérés comme clés et reflétant l'adéquation entre transport et 

consommation en oxygène. 

1.1 .l. Valeur de l'évaluation hémodynamique clinique 

Une des premières objections que l'on peut faire à l'idée d'un monitorage 

hémodynamique est l'utilisation large dans la pratique pédiatrique générale comme 

de réanimation, des signes cliniques. En effet, I'examen physique et notamment 

certains paramètres bien précis comme le temps de recoloration cutanée (TRC), la 

fréquence cardiaque (FC) ou la pression artérielle (PA) non invasive, constituent des 

signes robustes d'orientation ou de gravité à la prise en charge. Leur intérêt en 

matière de tri des patients aux urgences ou en préhospitalier ne se discute pas. 

Dès lors, qu'en est-il du monitorage hémodynamique en réanimation 

pédiatrique ? Etant donné que I'examen physique de nos jeunes patients permet une 

évaluation satisfaisante de leur état et des signes de gravité, quel intérêt y aurait-il à 

mettre en place une surveillance parfois invasive et à prendre le risque de générer 

des complications ? 

Si ce raisonnement est largement répandu en pédiatrie, il reste erroné en ce 

qui concerne le quotidien des services de réanimation. L'examen physique, même 

répété, de l'enfant en état critique ne reflète pas de façon fiable son état 

hémodynamique, ni son débit cardiaque, ni leurs variations [5]. Les paramètres 

cliniques ne peuvent pas être considérés comme un réel moyen de monitorage, car 

leur utilisation n'est ni continue, ni précise, ni objective, ni précoce, ni reproductible. 

1.1.1 .l. Le temps de recoloration cutanée (TRC) 

Principe 

Décrit initialement pour le tri des traumatisés graves, ce signe clinique a 

rapidement été étendu à d'autres catégories de patients, adultes et enfants, au point 



de devenir la pierre angulaire du diagnostic de choc en pédiatrie [6, 71. 11 correspond 

au temps nécessaire au remplissage du lit capillaire après une pression cutanée 

localisée au niveau de l'ongle, du front, de la face antérieure du thorax ou d'un 

membre et reflète de façon intuitive la perfusion périphérique. Sa valeur normale, 

fixée initialement de façon empirique, est de moins de 3 secondes [8]. 

Avantages 

Le TRC est un signe largement utilisé, rapide et relativement reproductible, 

permettant d'évaluer rapidement l'état circulatoire du patient. II fait partie des 

algorithmes de prise en charge d'une détresse vitale de l'enfant tant pour le 

diagnostic de choc que pour le suivi de l'efficacité du traitement initial [9]. 

Inconvénients 

Le TRC est un piètre marqueur hémodynamique, peu sensible et peu 

spécifique d'une altération du débit cardiaque [8] ou d'un état sévère s'il est utilisé 

seul. Sa valeur prédictive positive concernant la nécessité de remplissage vasculaire 

ou le diagnostic de gravité est faible [ l  O]. 11 existe de nombreux facteurs extrinsèques 

le faisant varier, comprenant le membre choisi, l'éclairage ou la température 

ambiante [ I l ] .  Enfin, en URP, le TRC n'est corrélé ni à une diminution significative 

du volume d'éjection systolique, ni à l'index cardiaque, ni à la lactatémie pour les 

valeurs initialement décrites : un TRC supérieur à 6 secondes serait nécessaire pour 

obtenir une valeur prédictive satisfaisante en matière de réduction du volume 

d'éjection [12]. 

1.1.1.2. La fréquence cardiaque (FC) 

Principe 

Lors des états de choc, la stimulation sympathique secondaire à la diminution 

de pression artérielle au niveau des barorécepteurs entraîne une tachycardie. 

Avantaqes 

La tachycardie est un signe très simple et facile d'accès. Elle permet de 

diagnostiquer un état potentiellement sévère, en association avec les autres signes 

d'appel. 



Inconvénients 

La tachycardie modifie les conditions de charge ventriculaire et donc le 

volume d'éjection systolique. Ces interactions sont dynamiques sous les effets du 

système nerveux autonome, du système hormonal, de la fièvre, etc. La fréquence 

cardiaque considérée de manière isolée ne constitue pas un outil satisfaisant de 

monitorage du débit cardiaque. 

1.1.1.3. La pression artérielle (PA) 

Principe 

La pression artérielle résulte de l'énergie cinétique générée par la contraction 

ventriculaire et de l'interaction entre le volume d'éjection systolique, la viscosité 

sanguine, le tonus vasculaire artériel et la pression veineuse centrale. Ses 

déterminants majeurs sont le débit cardiaque (DC) et les résistances vasculaires 

systémiques (RVS), selon la formule : PA = RVS x DC. 

Avantages 

Utilisée habituellement en pratique courante, la mesure de la pression 

artérielle sert de point de repère pour le diagnostic de choc chez l'adulte. II s'agit d'un 

paramètre facile à mesurer, voire à estimer grâce aux pouls périphériques. 

Inconvénients 

Les méthodes de mesure non invasive de la PA, qu'elles soient manuelles ou 

automatiques, restent peu précises : si elles sont bien corrélées avec la pression 

sanglante en situation physiologique, les discordances augmentent en situation 

critique [13]. Ce manque de précision les rend difficilement utilisables dans les 

situations de réanimation ou d'urgence vitale rencontrées en pédiatrie et en 

néonatologie [14]. 

De plus, chez l'enfant en situation de choc, le système sympathique, 

responsable d'une augmentation du débit cardiaque par stimulation des 

barorécepteurs, entraîne également une augmentation des résistances vasculaires 

systémiques. La PA est ainsi longtemps conservée, jusqu'au maximum de la 

capacité de constriction vasculaire, rendant l'hypotension artérielle et le collapsus 



vasculaire tardifs [15]. La normalité de la pression artérielle est donc faussement 

rassurante et la survenue d'une hypotension un signe de gravité. 

Ces éléments fonts de la pression artérielle non invasive un mauvais 

paramètre de monitorage. 

1.1.1.4. Limites du ((monitorage hémodynamique clinique>> 

Au total, les paramètres cliniques, utilisés conjointement, gardent leur place en 

période aigue initiale de réanimation, à visée de tri, par exemple en préhospitalier ou 

aux urgences. Ils conservent également une bonne valeur en terme de suivi évolutif 

au décours de la phase aigue des états critiques. 

Par contre, dans le cadre d'une surveillance rapprochée en phase aigue d'un 

état critique évolutif avec défaillances viscérales, les marqueurs cliniques ne sont 

pas utilisables, ni de manière isolée, ni regroupés entre eux. En effet, les études 

ayant comparé une estimation clinique des paramètres hémodynamiques avec une 

mesure objective mettent en évidence une très mauvaise corrélation chez l'adulte 

comme chez l'enfant. Ces données plaident en faveur de l'utilisation d'un monitorage 

hémodynamique afin d'améliorer le pronostic [5, 16, 171. 

Ainsi, contrairement à l'idée générale, le suivi clinique des paramètres 

hémodynamiques en réanimation et notamment du débit cardiaque, ne sont ni fiables 

ni reproductibles. 

Or, chez I'enfant en état critique, la défaillance cardiaque est fréquente, quelle 

qu'en soit l'origine, ce qui justifie de disposer d'une mesure précise et continue du 

débit cardiaque [18]. 

De plus, même en l'absence de dysfonction cardiaque, les défaillances 

d'organes et certaines de leurs méthodes de suppléance, par exemple, la ventilation 

mécanique conventionnelle ou à haute fréquence, ou les méthodes d'épuration 

extra-rénale, peuvent retentir sur la fonction cardiaque [19-211. 

Enfin, il a été montré que l'apparition et la persistance d'un bas débit 

cardiaque étaient des facteurs de mauvais pronostic dans les états critiques de 

I'enfant [22, 231. 

Malgré tout, les paramètres cliniques sont parfois les seuls indices utilisés en 

réanimation pédiatrique dans la gestion des états critiques de l'enfant. Les 



justifications principales sont le petit gabarit de la plupart des patients admis en URP, 

l'absence de matériel adapté, le manque d'habitude ou la crainte de complications. 

Néanmoins, le manque de pertinence de ces indicateurs et le bénéfice 

pouvant être apporté par les techniques de monitorage incitent à encourager la 

disponibilité d'une technique de surveillance précise, fiable et indépendante. 

1.1.2. Early Goal-Directed Therapy 

Les « prises en charge thérapeutiques à objectifs précoces » ont fait leur 

apparition dans les services d'urgence et de réanimation en 1992, avec l'étude de 

Rivers et al [3]. Dans cette étude, les auteurs montrent qu'une prise en charge 

thérapeutique agressive au sens anglo-saxon, c'est à dire rapide et massive, avec 

pour objectif la restauration de l'adéquation entre transport et besoin en oxygène, 

estimée au moyen de la saturation veineuse centrale en oxygène (Svc02), permettait 

d'améliorer le pronostic parmi une population de patients en sepsis ou choc septique. 

Depuis, ces protocoles ont largement infiltré les services de réanimation et ont 

été adaptés à d'autres types de pathologie. 

Récemment, ce type de stratégie a également démontré son efficacité en 

pédiatrie, chez des enfants en choc septique, avec un monitorage continu de la 

Svc02 [4]. 

Afin de pouvoir appliquer ces prises en charge, un monitorage 

hémodynamique est nécessaire. II comprend au moins une mesure continue de la 

Sv02, voire une surveillance continue du débit cardiaque et de la pression artérielle 

pour déterminer les composantes accessibles à un traitement spécifique. 

Pour ces deux raisons principales, le monitorage du débit cardiaque et des 

autres paramètres de transport et de consommation d'oxygène semble justifié chez 

l'enfant en état critique. Ses objectifs sont de déterminer le statut hémodynamique 

initial, permettant de choisir une stratégie thérapeutique appropriée, d'estimer 

secondairement la réponse à cette thérapeutique et d'évaluer par la suite l'évolution 

de la pathologie, servant de signal d'alarme en cas de dégradation secondaire. 



1.2  Quels paramètres faut-il monitorer ? 

Comme nous I'avons vu, l'objectif de la réanimation est de permettre une 

perfusion tissulaire satisfaisante. La perfusion tissulaire dépend à la fois du transport 

en oxygène, principale fonction de l'appareil cardio-vasculaire, mais aussi de la 

consommation en oxygène. II existe ainsi un équilibre entre apports et besoins dont il 

faut pouvoir évaluer l'adéquation. Pour cela, plusieurs paramètres, cliniques, 

biologiques et de monitorage sont nécessaires. 

1.2.1. Evaluation du transport en oxygène (DOz ) 

Le transport en oxygène dépend d'une part du contenu artériel en oxygène 

(Cao2) et d'autre part du débit cardiaque (DC) selon la relation suivante : 

Le Cao2 est lui même dépendant du taux d'hémoglobine (Hb) et de la 

saturation artérielle de l'hémoglobine en oxygène (Sa02) et de la fraction d'oxygène 

dissous, qui peut être considérée comme négligeable. 

Le taux d'hémoglobine tout comme la Sa02 sont des paramètres aisément 

disponibles en unité de réanimation. 

Le débit cardiaque est la quantité de sang éjectée par le cœur par minute. On 

l'obtient par le produit du volume d'éjection systolique (VES) par la fréquence 

cardiaque (FC) : 

DC = VES x FC 

On peut également utiliser l'index cardiaque (IC) qui correspond au débit 

cardiaque indexé à la surface corporelle. II présente un intérêt particulier en 

pédiatrie, où, comme nous I'avons vu plus haut, les valeurs normales sont variables 

avec l'âge, le poids ou la surface corporelle des patients. 



Le débit cardiaque possède quatre déterminants interdépendants : la 

fréquence cardiaque (FC), la précharge ventriculaire, la postcharge ventriculaire et 

la contractilité. 

La quantification individuelle de chacun de ces paramètres est problématique, 

du fait de la technicité, de I'invasivité et de la complexité de l'évaluation, et surtout à 

cause de l'interdépendance des variables. 

Pour compliquer encore l'évaluation de la fonction cardiaque, il a été démontré 

que la fonction systolique ne suffisait pas à décrire la fonction ventriculaire et que la 

fonction diastolique, dépendante de la relaxation et la compliance ventriculaire, avait 

une importance cruciale [24]. 

Devant ce problème méthodologique, le moyen le plus simple d'évaluer le 

débit cardiaque reste son appréciation directe globale, justifiant le développement de 

nombreuses méthodes de mesure au lit du patient. 

1.2.2. Evaluation de la consommation en oxygène (VO* ) 

Pour estimer la consommation en oxygène, on peut utiliser : 

Le contenu veineux en oxygène, qui dépend de la saturation veineuse 

centrale en oxygène (Svc02) , de la pression partielle veineuse en oxygène et 

du taux d'hémoglobine. La V02 est alors le produit du débit cardiaque par la 

différence de contenu artériel et veineux en oxygène. 

Le coefficient d'extraction (E02), défini comme la différence entre la saturation 

artérielle et veineuse en oxygène, divisée par la saturation artérielle en 

oxygène. La consommation d'oxygène est le produit du transport par le 

coefficient d'extraction. Le coefficient d'extraction est identique chez l'adulte et 

chez l'enfant, de l'ordre de 20 à 25% en condition de repos. La seule 

exception est le nouveau né pour lequel la présence d'hémoglobine fœtale 

d'affinité supérieure pour l'oxygène est responsable d'une extraction moindre. 



Avec cette formule, pour une valeur de Sa02 normale, la mesure de la Sv02 

permet facilement d'estimer la consommation d'oxygène par les tissus. 

Cependant, dans le cadre de I'estimation de la consommation en oxygène, il 

est nécessaire de rappeler ici qu'il est indispensable de prendre en compte la 

température corporelle. En effet, il s'agit de l'un des déterminants principaux de la 

consommation d'oxygène et certains moyens thérapeutiques, tels l'hypothermie, 

diminuent cette consommation afin de protéger les organes des lésions ischémiques. 

1.2.3. Evaluation de I'adéquation DO2 1 V02 

II est important de se rappeler que le débit cardiaque ne constitue qu'une 

partie du monitorage hémodynamique et qu'il ne peut être utilisé de façon isolée. II 

doit être associé à l'évaluation de la consommation d'oxygène et à l'estimation de 

l'état métabolique général et régional. Cette démarche permet d'identifier le niveau 

de la dysfonction : transport déficient (inadéquation du débit cardiaque, trouble de 

l'hématose), utilisation impossible (trouble de I'extraction, pression de perfusion 

insuffisante.. .), ou consommation excessive. 

Plusieurs paramètres globaux ou locaux sont utilisables à cette fin. 

Paramètres globaux [25] 

Ces paramètres permettent une appréciation « corps entier » de I'adéquation 

transportlbesoins du patient. 

Le dosage de la lactatémie est largement utilisé, représentant, de manière 

schématique, le métabolisme anaérobie mis en place du fait d'un transport en 

oxygène insuffisant ou inadapté, ou secondaire à un trouble de l'utilisation 

d'oxygène. 

La Svc02 est également utile puisqu'elle reflète l'extraction d'oxygène au 

niveau tissulaire. Elle s'altère en cas d'augmentation compensatrice de I'extraction, 

secondaire à une baisse du débit cardiaque ou à une augmentation de la 

consommation d'oxygène. Par contre, elle est normale ou augmentée en cas 

d'incapacité à l'utilisation de l'oxygène. 

Enfin, la pression de perfusion est évaluée par la pression artérielle moyenne. 

Cependant, il ne faut pas confondre pression artérielle et débit cardiaque, qui ne sont 

pas forcément corrélés. 



Paramètres régionaux 

Les indicateurs globaux permettent une évaluation générale de l'état 

métabolique du patient. Cependant, leur normalité peut masquer des altérations du 

débit sanguin régional [26]. 

S'il existe des moyens cliniques d'évaluer certains des débits régionaux, on ne 

disposait pas jusqu'à récemment de véritable outil validé adapté à cet usage. 

Parmi les paramètres cliniques ou biologiques, on retient principalement : 

- Le TRC, reflet du débit régional cutané [25]. 

- Les troubles de la conscience, témoins d'un bas débit cérébral, ainsi que 

le monitorage de la pression de perfusion cérébrale par mesure de la 

pression intracrânienne [25]. 

- L'oligo-anurie, l'élévation des taux d'urée et de créatinine plasmatiques, 

marqueurs de bas débit sanguin rénal. 

Récemment se sont développées de nouvelles techniques permettant 

d'évaluer la perfusion tissulaire régionale. L'objectif de ce monitorage est double : 

d'une part, surveiller le métabolisme local afin d'évaluer le risque d'évolution 

secondaire vers la défaillance d'organe, d'autre part, d'obtenir un reflet de l'équilibre 

général entre transport et consommation en oxygène. On utilise ainsi : 

- La saturation veineuse jugulaire en oxygène (Svj02), utilisant un cathéter 

veineux central jugulaire interne remontant jusqu'au golfe jugulaire, 

fournissant une bonne estimation de l'oxygénation cérébrale et permettant 

le dépistage des épisodes d'ischémie, couramment utilisée dans les 

réanimations neurochirurgicales [27, 281. 

- La tonométrie gastrique, permettant l'évaluation de l'adéquation entre le 

transport et la consommation en oxygène au niveau splanchnique [29]. 

- La spectroscopie dans le proche infrarouge ou NlRS (Near Infra-red 

Spectroscopy), développée depuis le milieu des années 1990, permettant 

le monitorage de la saturation régionale en oxygène (Sr02) mono ou multi 

site, dans de nombreux tissus, et même l'obtention d'indices plus globaux 

[30, 311. 



En résumé, le monitorage hémodynamique en réanimation permet la 

surveillance de la perfusion tissulaire par l'évaluation de I'adéquation des besoins et 

des apports en oxygène. Pour cela, il se base sur 3 catégories d'éléments : 

1. Les paramètres de transport d'oxygène : le débit cardiaque et ses 

déterminants, le taux d'hémoglobine et les paramètres d'oxygénation (Sa02). 

2. Les paramètres de consommation d'oxygène (Température corporelle, Sv02, 

E02). 

3. Les paramètres mixtes, reflétant I'adéquation des besoins aux apports (Sv02, 

lactates, marqueurs cliniques, NIRS, ... ). 

Les différents paramètres impliqués dans le transport et la consommation en 

oxygène, ainsi que dans leur adéquation sont résumés sur le schéma suivant (fig.1). 
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Figure 1: Facteurs modifiant la consommation et le transport d'oxygène (BP : pression 
artérielle, SVR : résistances artérielles systémiques, V02 : consommation d'oxygène, A-V : 
auriculo-ventriculaire, LVES : télésystole du ventricule gauche. *Situations augmentant la 

pression intra thoracique : ventilation mécanique, pneumothorax, épanchements pleuraux ou 
péricardiques (d'après Tibby et al [25]). 



1.3. Indications du monitorage hémodynamique 

Avant la mise en place d'un monitorage, surtout s'il est invasif, il faut pouvoir 

répondre aux deux questions suivantes : 

1) Le bénéfice apporté par les paramètres hémodynamiques obtenus par cette 

technique est-il supérieur aux risques inhérents à l'utilisation du matériel ? 

2) La technique de monitorage choisie est-elle parfaitement maîtrisée par les 

membres de l'équipe médicale et paramédicale ? 

Ces questions trouvent leur origine en 1996. Alors que le cathéter artériel 

pulmonaire est largement répandu et utilisé dans les unités de réanimation adulte, 

l'étude de Connors et al. bouleverse les idées reçues en concluant à une surmortalité 

parmi les patients équipés de ce matériel [32]. La pertinence et l'intérêt de ce 

monitorage sont alors remis en cause. Les raisons de cette surmortalité ont fait 

l'objet de nombreuses études, concluant que le manque d'expérience de la 

technique, tant concernant la gestuelle que l'interprétation des données obtenues, en 

était le principal facteur [33-351. En effet, un système de monitorage hémodynamique 

ne peut être utilisé de manière performante et sûre que si les limites de la technique, 

les moyens d'optimisation des mesures et l'analyse critique des données sont bien 

connues [25]. Comme cela a été démontré pour le cathéter artériel pulmonaire, le 

manque d'expérience d'une technique de monitorage peut aboutir à une inutilité des 

mesures, voire à des effets délétères, par complications inhérentes soit à la 

technique, soit à des mesures thérapeutiques inadéquates [33, 351. 

Par la suite, d'autres équipes ont montré plutôt l'absence de bénéfice du 

monitorage hémodynamique, et notamment du débit cardiaque, par cathéter artériel 

pulmonaire, en terme de mortalité globale [36]. 

Cette modification des mentalités et des pratiques s'associe à la recherche de 

méthodes de surveillance moins invasives, afin d'obtenir un moyen de monitorage 

polyvalent et sûr. 

L'utilisation fréquente, mais raisonnée, d'une technique de surveillance 

donnée est donc un prérequis indispensable à la qualité du monitorage 

hémodynamique. La mesure du débit cardiaque et des autres paramètres 

hémodynamiques ne doit pas être systématique pour toute admission en réanimation 



mais réservée aux situations les plus critiques dans lesquelles son intérêt est 

démontré [23, 37, 381. 

Chez l'adulte, les dernières conférences de consensus nationales et 

internationales décrivent les situations où la mise en place d'un monitorage 

hémodynamique est indiquée [39, 401. 

En réanimation pédiatrique, les situations cliniques dans lesquelles l'intérêt 

d'un monitorage hémodynamique est reconnu comprennent [41] : 

Les cardiopathies congénitales ou acquises 

Les hypertensions artérielles pulmonaires (HTAP). 

Les états de choc [22, 23, 421 

Les défaillances multi-viscérales 

Les interactions cardio-pulmonaires des défaillances respiratoires [21, 43, 441 

1.4. Moyens de monitorage hémodynamique 

Huit critères permettent d'évaluer les moyens de monitorage [Il : 
Précision 

Reproductibilité 

Rapidité (temps de réponse court) 

Variabilité intra et inter opérateur 

Invasivité et morbidité 

Facilité de mise en place et d'utilisation 

Mesure continue 

Coût 

A ces critères, il conviendrait de rajouter, pour la réanimation pédiatrique : 

Disponible quels que soient l'âge et le poids des patients, afin de garantir la 

maîtrise de la technique au sein de l'unité. 

Que ce soit chez l'adulte ou chez l'enfant, une telle technique n'existe pas. Le 

choix de la méthode dépend donc du patient, de la situation clinique, des 

préférences et de l'entraînement des équipes médicale et paramédicale ainsi que 

des avantages et inconvénients de chaque technique. 



Depuis la remise en cause de l'intérêt du monitorage invasif par cathéter 

artériel pulmonaire, la tendance est à I'utilisation de méthodes de monitorage de 

moins en moins invasives. Leur développement est rendu possible par les 

améliorations technologiques et informatiques. Ces méthodes présentent l'avantage 

d'être plus faciles à mettre en place, plus simples d'utilisation mais sont parfois 

moins précises. Leur évaluation est nécessaire avant de délaisser les standards 

classiques du monitorage hémodynamique en réanimation. 

1.4.1. Les techniques ultrasonores 

1.4.1 .l. Echocardiographie doppler trans-thoracique (ETT) 

L'ETT connaît depuis quelques années un essor spectaculaire, lié aux 

améliorations technologiques, avec notamment l'apparition d'échocardiographes 

dans les services de réanimation. 

La première utilisation des ultrasons pour ((visualiser)) les structures 

cardiaques date de 1964, par les suédois Edler et Hertz. Initialement limitée au mode 

TM (temps-mouvement), la technique se complète, au cours des années 1970, du 

mode BD (bidimensionnel) permettant la visualisation et le déplacement des 

structures anatomiques au cours des cycles cardiaques et respiratoires. Enfin, 

l'intégration du Doppler, l'étude du déplacement des flux sanguins, permet à la 

technique d'accéder aux paramètres hémodynamiques tels que le débit cardiaque 

i451. 

La première publication rapportant l'utilisation de I'échocardiographie pour 

l'évaluation des patients en état critique remonte au début des années 1980 [46]. 

Cependant, il faut attendre la fin des années 1990 pour que I'ETT commence à se 

généraliser, aidée en cela par la remise en cause du bien fondé de l'utilisation du 

cathéter artériel pulmonaire [32]. 

Depuis, I'ETT a trouvé une place de choix dans le monitorage en réanimation, 

dépassant le cadre de l'imagerie morphologique cardiaque. Son intérêt dans le 

diagnostic et le suivi thérapeutique des patients en état critique a été largement 

démontré et son utilisation en première intention dans l'évaluation hémodynamique à 

l'admission en réanimation fait l'objet de recommandations dans les dernières 

conférences de consensus internationales [40, 471. 



Actuellement, l'enseignement de I'ETT aux réanimateurs fait partie des 

objectifs de la Société de Réanimation de Langue Française [48]. 

L'intérêt de l'évaluation hémodynamique par ETT en réanimation est 

applicable à la pédiatrie, où son utilisation est même facilitée par la meilleure 

échogénicité des patients. L'ETT constitue d'ailleurs la méthode quasi exclusive de 

monitorage hémodynamique en néonatalogie [49]. 

Principe 

L' ETT permet d'obtenir une évaluation globale du débit cardiaque et de ses 

déterminants, autorisant un monitorage discontinu de la fonction cardiaque. 

Le débit cardiaque peut être calculé au niveau des orifices valvulaires. La 

valve aortique est choisie préférentiellement pour des questions de reproductibilité, 

et le débit est calculé par la formule suivante : 

DC (cm3.minm1) = FC (minm1) x Sao (cm2) x ITVssAo (cm) 

où : 

O FC est la fréquence cardiaque. 

O Sao est la surface de l'orifice aortique, calculée à partir du diamètre 

orificiel Dao mesuré en mode BD, en coupe parasternale grand axe, 

selon la formule Sao = -rr.~ao* 14 (fig.2). 

O ITVssAo est l'intégrale temps-vitesse mesurée en doppler pulsé par 

planimétrie de la courbe spectrale obtenue en coupe apicale cinq 

cavités. La ligne de tir Doppler pulsé passe par la racine de l'aorte, le 

volume d'échantillonnage étant situé immédiatement sous les 

sigmoïdes aortiques. (fig.3-4). L'ITV correspond en fait à la distance 

d'éjection, c'est à dire la distance parcourue par la colonne de sang lors 

d'un cycle cardiaque. 

Pour une estimation plus rapide de l'index cardiaque, il est possible de ne pas 

tenir compte de la mesure du diamètre aortique en considérant que la surface 

aortique indexée à la surface corporelle est constante chez l'adulte et l'enfant [50, 

511. 

Sao (cm2) = 2,15 x Surface corporelle (m2) 

IC (~m~.min- ' .m-~)  = 2,15 x FC (minm1) x ITVssAo (cm) 



Figure 2: Mesure du diamètre de la chambre de chasse du ventricule gauche en coupe 
parasternale grand axe. 

Figure 3: Coupe apicale 5 cavités. Alignement d tir Doppler pulsé sur la chambre de 
chasse du VG avec volume d'échantillonnage sous les sigmoïdes aortiques 



Figure 4: Mesure de I'ITV par planimétrie de la courbe spectrale 

La précharge et la précharge dépendance peuvent s'évaluer en ETT par 

plusieurs méthodes. 

En première intention, l'appréciation visuelle de l'aspect de la veine cave 

inférieure permet une estimation rapide de la pression veineuse centrale (PVC). De 

façon approximative, un diamètre de la veine cave inférieure (VCI) constamment 

supérieur à 2 cm est corrélé avec une PVC haute, tandis qu'une VCI plate ou 

modulée par la respiration est évocatrice d'une PVC basse [52]. 

Des méthodes plus précises peuvent être utilisées. En ventilation spontanée, 

on peut se servir de l'index de collapsibilité de la VCI : si l'index est supérieur à 50%, 

la PVC peut être estimée inférieure à 10 mmHg [53]. En ventilation mécanique, un 

diamètre de la VCI inférieur à 12 mm témoigne d'une PVC inférieure à 12 mmHg. 

Ces paramètres sont dits « statiques », c'est à dire qu'ils témoignent d'une 

précharge haute ou basse. Leur pertinence en terme de prédiction d'une réponse 

hémodynamique (en fait, une augmentation du débit cardiaque) au remplissage 

vasculaire est donc médiocre. 

Des tests dynamiques, prenant en compte la variabilité respiratoire de la 

précharge liée aux variations du retour veineux, permettent de corriger ce défaut. En 



fait, ces techniques utilisent les variations du retour veineux générés par les cycles 

inspirationlexpiration en ventilation mécanique comme une épreuve de remplissage. 

Une variation de la VCI ou de la veine cave supérieure (VCS) supérieure à 36% 

pendant le cycle respiratoire mécanique prédit de façon satisfaisante une 

augmentation du débit cardiaque après expansion volémique. Les variations de la 

vélocité aortique peuvent également être utilisées [54, 551. 

D'autres paramètres, tels la fraction systolique du flux sus-hépatique, ou le 

doppler tissulaire à l'anneau tricuspidien ont également été décrits mais restent plus 

difficiles d'utilisation chez le patient de réanimation. 

La contractilité est impossible à évaluer directement. On se sert plutôt 

d'indices de fonction ventriculaire gauche. 

En premier lieu, la fonction VG systolique est évaluée par impression visuelle. 

Celle-ci permet de classer grossièrement la fonction cardiaque en 3 groupes selon la 

cinétique ventriculaire globale : normo ou hyperkinétique, hypokinésie modérée ou 

hypokinésie sévère [56]. 

Par la suite, il est possible d'utiliser des indices quantitatifs. 

En mode TM, plusieurs paramètres sont accessibles : 

O Fraction d'éjection (selon Teicholz) : FE = (VTD-VTS) / VTD (N >60%) 

O Fraction de raccourcissement de diamètre : FR = (DTD-DTS) / DTD ou 

de surface FR = (STD-STS) / STD (N>33%) 

O Distance E-Septum (N < 6mm, pathologique si > 10mm) BD et TM 

avec calcul de la fraction d'éjection et de la fraction de 

raccourcissement (de diamètre ou de surface). 

En mode BD, on peut obtenir : 

O Fraction d'éjection FE selon Simpson, utilisant une extrapolation de la 

fraction de raccourcissement de surface au volume : FR = (VTD-VTS) / 

VTD (N>60%) 

Enfin, d'autres indices ont été développés mais s'avèrent trop multifactoriels 

pour être utilisés en pratique courante (indice de performance myocardique de Teï). 

La post-charge reste d'évaluation échocardiographique difficile, puisqu'elle 

fait appel à des nouvelles techniques d'imagerie par ultrasons comme le Wall Strain, 

qui ne sont pas accessibles en réanimation. 



Avantaqes 

Le principal avantage de I'ETT est de pouvoir fournir de nombreuses 

informations supplémentaires sur la pathologie thoracique, sur le plan morphologique 

comme fonctionnel : morphologie et cinétique ventriculaire, shunts intracardiaques, 

fonction diastolique, pathologie valvulaire et péricardique, HTAP, étude des plèvres, 

voire échographie pulmonaire. 

Inconvénients 

L'inconvénient majeur de I'ETT est la nécessité de disposer de personnel 

formé et expérimenté. De plus, il existe une variabilité inter et intra individuelle. 

L'examen peut également être limité par I'échogénicité du sujet. Enfin, si I'ETT 

permet une évaluation ponctuelle des paramètres hémodynamiques, elle ne permet 

pas, même réalisée de manière itérative, d'assurer un monitorage réellement 

continu. 

Autresvariablesmesurées 

Outre l'évaluation du débit cardiaque, calculé grâce à I'ITV, et de ses 

déterminants, les ultrasons peuvent fournir des informations précieuses pour la prise 

en charge des patients en état critique. 

Tout d'abord, l'échographie cardiaque permet une appréciation fine de la 

fonction myocardique ventriculaire gauche systolique, par évaluation de la cinétique 

segmentaire et diastolique, par détermination des pressions de remplissage 

ventriculaire gauche, via le Doppler mitral, le Doppler tissulaire à l'anneau mitral et le 

Doppler veineux pulmonaire. 

L'échocardiographie offre aussi la possibilité d'évaluer la fonction ventriculaire 

droite systolique et diastolique, utile lors des défaillances myocardiques ou des 

cœurs pulmonaires aigus. Les indices utilisés pour l'étude de la fonction systolique 

du VG sont globalement transposables au VD : fraction de raccourcissement FR, ITV 

pulmonaire, indice de Tei'. 

L'échographie cardiaque permet également d'obtenir de façon rapide une 

évaluation des pressions artérielles pulmonaires, qui correspondent à la post charge 

du VD. Elle utilise une fuite tricuspide, relativement fréquente dans la population 

générale, pour estimer la pression artérielle pulmonaire systolique, et une éventuelle 

fuite valvulaire pulmonaire pour approcher les pressions artérielles pulmonaires 



moyenne et diastolique. Ces éléments peuvent être particulièrement intéressants en 

réanimation lors des ventilations mécaniques agressives des patients atteints de 

syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA). 

Comme nous l'avons vu, les variations respiratoires de diamètre de la VCS ou 

de la VCI peuvent servir à évaluer la précharge dépendance et permettre de guider 

les expansions volémiques [54, 551. 

L'ETT a aussi une valeur diagnostique : elle permet de poser rapidement 

certains diagnostics, comme par exemple la tamponnade cardiaque ou l'embolie 

pulmonaire. 

En néonatologie et en pédiatrie, I'ETT possède, en plus des éléments déjà 

décrits, quelques intérêts spécifiques. Elle constitue par exemple le moyen quasi 

exclusif de surveillance hémodynamique et de contrôle de la fermeture du canal 

artériel chez le nouveau-né, en particulier chez le prématuré. L'ETT, dans son 

indication anatomo-fonctionnelle, a également une place privilégiée dans la prise en 

charge diagnostique, thérapeutique et dans la surveillance évolutive des enfants 

porteurs de cardiopathies congénitales. 

Enfin, avec l'extension récente des applications des explorations par ultrasons 

en réanimation, comprenant notamment la généralisation du repérage vasculaire 

avant mise en place de voies d'abords centrales [57, 581 et la description d'une 

sémiologie échographique pulmonaire [59], l'utilisation d'un échographe en 

réanimation dépasse clairement le cadre d'un « simple » outil de surveillance 

hémodynamique. 

L'objectif n'est donc plus de démontrer l'utilité des techniques d'explorations 

ultrasonores en réanimation mais de former les jeunes réanimateurs à cet outil, qui, 

même s'il ne sert pas vraiment de monitorage, est d'une utilité flagrante dans la prise 

en charge des patients en état critique. 

1.4.1.2. Doppler œsophagien 

Généralités 

Le Doppler œsophagien est une méthode peu invasive permettant d'estimer le 

débit cardiaque à partir de la vitesse du flux sanguin mesurée par Doppler dans 

l'aorte thoracique descendante. 

Les premières estimations du débit cardiaque par mesure du flux aortique par 

voie trans-œsophagienne remontent à 1975. Grâce à la miniaturisation des capteurs 



Doppler, il devenait possible d'obtenir un contact stable et permanent entre la sonde 

et I'aorte descendante par l'intermédiaire de I'œsophage [60]. Le calcul du débit 

cardiaque était alors possible, moyennant quelques approximations. La technique se 

généralise à la fin des années 1980, avec la description des profils circulatoires des 

patients de réanimation et l'apparition d'abaques permettant d'estimer le diamètre 

aortique [61]. D'autres matériels utilisent des sondes dotées d'un second capteur 

dévolu à la mesure du diamètre aortique (mode TM). 

En pédiatrie, l'utilisation du doppler œsophagien est rendue possible par des 

sondes de taille réduite (5'1 mm de diamètre). De la mgme façon que chez l'adulte, 

des nomogrammes sont disponibles pour estimer le diamètre aortique [62]. 

Principe 

Après introduction dans I'œsophage d'une sonde munie à son extrémité d'un 

capteur Doppler, celui-ci est orienté de façon à détecter le signal spectral optimal de 

vitesse sanguine (vélocité et brillance maximales) dans I'aorte descendante (fig 5). 

Figure 5: Représentation schématique de la position d'une sonde de Doppler œsophagien et 
profil spectral de vitesse Doppler au niveau de l'aorte thoracique descendante [63]. 

Une fois en place, le calcul du débit cardiaque s'effectue en utilisant la 

mesure instantanée du courant sanguin au niveau de I'aorte thoracique descendante 

[63]. Cette méthode permet d'obtenir I'ITV aortique (distance parcourue par la 

colonne de sang durant chaque systole). Le débit est calculé de manière similaire à 

I'ETT, par le produit de I'ITV, de la fréquence cardiaque et d'un facteur prenant en 

compte la surface de section aortique et la répartition du débit cardiaque entre troncs 

supra aortiques et aorte descendante [63]. 



Validation de la méthode 

L'imprécision dans la mesure de la valeur absolue de débit cardiaque, liée à 

I'estimation du diamètre aortique et de la répartition du débit entre troncs supra 

aortiques et aorte descendante, a été démontrée, que ce soit chez l'adulte ou chez 

l'enfant [62, 641. Cette imprécision n'est pas corrigée par l'adjonction d'un second 

capteur mesurant le diamètre aortique en mode TM [65]. 

Cependant, malgré ces approximations, la validité de cette technique de 

mesure du débit cardiaque est bien démontrée, chez l'adulte comme en pédiatrie 

[61, 62, 661. En effet, si l'estimation du débit cardiaque en valeur absolue manque de 

précision, les variations sont détectées rapidement, de manière fiable et parallèles à 

celles obtenues par thermodilution [62, 661. 

Ces données font du Doppler œsophagien une alternative intéressante pour le 

monitorage continu du débit cardiaque. 

Avantaqes 

O Mesure continue du débit cardiaque 

O Fiabilité, reproductibilité 

O Simplicité : facilité de mise en place, apprentissage rapide (mise en 

place, interprétation) [67]. 

O Faible iatrogénicité, invasivité minime 

Inconvénients 

O Imprécision importante de la mesure du débit cardiaque 

O Instabilité des mesures (fixation de la sonde, variabilité du signal) 

Autres paramètres hémodvnamiques accessibles 

O Temps d'éjection corrigé (Tec ou Corrected Flow Time) 

II s'agit de la durée de la phase éjectionnelle mesurée à partir de la 

courbe de vélocité et corrigée par la fréquence cardiaque. Sa validité 

comme paramètre de précharge dépendance et sa capacité à refléter 

la post charge ventriculaire n'ont pas été démontrées ni chez l'adulte ni 

chez l'enfant [68, 691. 11 s'agit plutôt d'un paramètre de précharge 

statique dont seules les valeurs très basses seraient prédictives d'une 

réponse à l'expansion volémique. 



O Accélération moyenne et vélocité maximale 

Ces indices permettraient une évaluation de la contractilité ventriculaire 

gauche. Cependant, aucune étude clinique d'évaluation n'est 

disponible. 

O Prédiction de la réponse au remplissage vasculaire 

II s'agit de la seconde application intéressante du doppler œsophagien, 

après la surveillance des variations du débit cardiaque. En effet, grâce 

à l'estimation du VES battement par battement, les variations 

respiratoires du débit aortique descendant peuvent être approchées. 

Cette variabilité respiratoire du débit aortique constitue un indice 

dynamique de précharge dépendance, permettant de prédire la 

réponse à l'expansion volémique chez des patients sous ventilation 

mécaniques, adaptés à leur respirateur et en rythme sinusal avec une 

excellente fiabilité [68]. 

En l'absence de ces critères, il est possible d'utiliser une épreuve de 

lever de jambes passif, mimant une épreuve de remplissage réversible, 

avec appréciation en temps réel des variations hémodynamiques par le 

doppler œsophagien [70]. 

Si il n'y a pas de raison de penser qu'il en serait différemment chez 

l'enfant, aucune donnée pédiatrique ne permet de conclure avec 

certitude. 

Généralités et principe 

La première description de cette technique date de 1966 [71]. Son principe 

repose sur le fait que le courant électrique est conduit de façon préférentielle par les 

fluides. Après application d'un très faible courant au travers du thorax, les mesures 

effectuées au niveau d'électrodes voltage sensibles permettent de calculer les 

variations d'impédance au cours du cycle cardiaque. Ces variations sont 

proportionnelles au volume d'éjection systolique et permettent donc le calcul du débit 

cardiaque. 



Validation 

De nombreuses études se sont attachées à prouver la validité de la technique, 

y compris en pédiatrie. Les résultats de ces travaux sont globalement décevants en 

réanimation, puisque les mesures de débit cardiaque comparées avec celles 

effectuées par thermodilution montrent des biais importants et une erreur moyenne 

variant entre 20 et 30%, ce qui n'est pas acceptable pour une mesure de débit 

cardiaque [72, 731. 

En pédiatrie, une étude a même montré que l'hétérogénéité des mesures 

d'impédance thoracique ne permettait pas d'obtenir les données nécessaires au 

calcul du débit cardiaque [74]. 

Variantes 

D'autres techniques basées sur les mesures d'impédance thoracique ont été 

développées. Bien que plus fiables et plus précises, elles se caractérisent surtout par 

leur caractère invasif. 

Une méthode utilise une voie veineuse centrale, munie d'électrodes 

génératrices de courant, située en territoire cave supérieur. Des électrodes de 

détection pariétales sont placées sur le thorax pour mesurer les modifications de 

voltage. Cette méthode, bien que plus précise, présente deux défauts certains : une 

variabilité intra et interindividuelle importante et la nécessité de calibration du 

moniteur par une technique invasive [75]. 

Une autre méthode utilise le cathéter de conductance. C'est une technique 

hautement invasive basée sur la mesure de l'impédance intracardiaque. II s'agit 

d'une des méthodes les plus précises en matière de mesure du débit cardiaque [76]. 

Elle permet également d'accéder à la mesure de I'élastance ventriculaire. Du fait de 

son caractère extrêmement invasif, son utilisation n'est pas envisageable en service 

de réanimation. 

Avantages 

O Bio-impédance thoracique : monitorage continu et non invasif. 

O Bio-impédance intracardiaque : précision 

Inconvénients 

O Absence de validation claire en réanimation 



O Inutilisable en cas d'arythmie ou de troubles de la conduction (blocs de 

branche) 

O Validation impossible et utilisation compromise en pédiatrie 

O Imprécision importante dans l'estimation du débit cardiaque 

O Manque de reproductibilité 

Autres paramètres accessibles 

O Par bio-impédance thoracique : aucun 

O Par bio-impédance intracardiaque : élastance ventriculaire. 

1.4.3. Analyse des gaz expirés 

1.4.3.1. Généralités 

Le principe de Fick, développé il y a plus de 100 ans, reste la référence en 

matière de mesure du débit cardiaque en physiologie 1771. L'équation de Fick permet 

de calculer le débit cardiaque à partir de n'importe quel gaz diffusible à travers les 

poumons, par analyse des gaz expirés. 

Si la méthode de Fick classique est désormais peu utilisée du fait de ses 

difficultés de mise en œuvre, des techniques utilisant ce même principe modifié 

apparaissent sur le marché. 

1.4.3.2. Méthode de Fick directe (calorimétrie indirecte) 

Principe 

Classiquement, la méthode de Fick repose sur l'oxygène, en utilisant la 

relation existante entre le débit cardiaque (DC), la consommation d'oxygène V02 et 

la différence artério-veineuse de contenu en oxygène (Dav02 = Ca02 - Cv02). 

Avec Cao2 = (1,36 x Hb x SaO2) + (Pa02 x 0,003) 

Et Cv02 = (1,36 x Hb x SVOZ) + (Pv02 x 0,003). 

[Hb : hémoglobine (g/L) ; Ca02 et Cv02 : contenus artériel et veineux mêlé en 

oxygène ; Sa02 et Sv02 (ml1L) : saturations artérielle et veineuse mêlée en oxygène ; 

Pa02 et Pv02 (mmHg) : pressions partielles artérielle et veineuse en oxygène] 



Les paramètres gazométriques sont obtenus de manière invasive, soit de 

manière discontinue par CO-oxymétrie, soit de manière continue par densitométrie 

avec un cathéter à fibre optique. Leur mesure nécessite dans tous les cas la mise en 

place d'un cathéter artériel pulmonaire. 

La consommation d'oxygène est classiquement mesurée par des techniques 

comme le sac de Douglas, la spirométrie ou la spectrométrie de masse. Cependant, 

ces méthodes ne sont pas utilisables en réanimation et ont amené au 

développement de nouveaux moniteurs des échanges gazeux ou de formules 

modifiées. 

Deux autres formules ont alors été dérivées de I'équation de Fick initiale afin 

d'améliorer la précision des mesures, notamment en supprimant de I'équation la 

V02, dont il est difficile d'obtenir une mesure précise et fiable. II s'agit des méthodes 

de Fick modifiées, appliquées au CO2 [78]. 

Dans la première, la V02 est remplacée par le rapport de l'élimination de 

dioxyde de carbone (VC02) sur le quotient respiratoire (QR) selon I'équation : 

Dans la seconde, le débit cardiaque est obtenu par I'équation suivante : 

Avec k = constante, déterminée par une calibration par thermodilution. 

Globalement, les trois méthodes de Fick sont équivalentes pour la 

détermination du débit cardiaque. II existe néanmoins une supériorité en faveur des 

mesures utilisant les équation de Fick modifiées pour le CO2 [78]. 

Ces techniques (( classiques )) de mesure de la V02 ou de la VC02 restent 

néanmoins difficiles à mettre en œuvre, surtout en réanimation. Afin de les 

remplacer, des méthodes utilisant le monitorage des gaz expirés ont été 

développées. Cependant, les modules de mesure des gaz expirés initialement 

ajoutés aux respirateurs lourds de réanimation n'ont pas permis d'obtenir des 

résultats satisfaisants. Des moniteurs métaboliques portables ont été développés, et 



donnent des résultats encourageants, sous réserve d'une utilisation rigoureuse, 

notamment en pédiatrie. 

Avantage 

O Précision (si les précautions d'utilisation sont appliquées avec rigueur) 

Inconvénients 

O Manque de précision du matériel de mesure 

O Invasivité 

O Non utilisable en cas de shunt intracardiaque ou pulmonaire 

O Nombreuses sources d'erreur dans la réalisation de la mesure 

Autres paramètres hémodvnamiques accessibles 

La Sv02 est systématiquement mesurée dans cette technique, puisqu'elle est 

nécessaire au calcul du débit cardiaque. 

1.4.3.3. Réinhalation partielle de CO2 (CO2 rebreathing) 

Principe 

Cette technique non invasive est basée sur le principe de Fick appliqué au 

dioxyde de carbone (CO2) selon l'équation suivante : 

En utilisant cette équation, le système NICOT" (Respironics Inc., Etats-Unis) 

peut estimer le débit cardiaque par la technique de réinhalation partielle intermittente 

de CO2 [79]. Celle-ci consiste en l'interposition intermittente d'un espace mort 

supplémentaire via un système branché en dérivation sur le circuit respiratoire 

habituel du patient [80]. 

Cette méthode se base sur plusieurs considérations. Elle estime d'une part 

que l'espace mort alvéolaire et le CvC02 sont constants. D'autre part, le CaC02 peut 

être estimé par le produit du CO2 télé expiratoire (etC02) et de la pente S de la 

courbe de dissociation du CO2. Enfin, la VC02 est obtenue par le produit de la 

ventilation minute et de la mesure instantanée de C02. L'utilisation d'une équation 

différentielle du principe de Fick permet, par simplification mathématique, d'éviter la 



mesure du CvC02 [79]. On obtient ainsi une équation où tous les paramètres 

peuvent être obtenus de manière non invasive. 

DC = (VC02 N - VC02 R) 1 [S x (etc02 N - etc02 R)] 

[VC02 N : production de CO2 en conditions normales, VC02 R : production de CO2 

en conditions de rebreathing, etc02 N : CO2 expiré en conditions normales, etC02 

R : CO2 expiré en conditions de rebreathing] 

Validation 

Si les études expérimentales animales comparant le système NICOTM et la 

thermodilution artérielle pulmonaire montrent une forte corrélation entre les deux 

techniques, les études réalisées en pratique clinique sont discordantes [BO]. 

Globalement, les études réalisées chez l'adulte dans une variété de situations 

cliniques (post opératoire de chirurgie cardiaque, réanimation, urgences, . . .) 
montrent, en comparaison avec la technique de référence (thermodilution artérielle 

pulmonaire) une bonne reproductibilité, une corrélation correcte concernant les 

variations de débit cardiaque, un agrément pauvre et une imprécision importante (+/- 

1,B Ilmin), avec tendance à la sous-estimation du débit cardiaque [BI, 821. 

Actuellement, le technique de monitorage du débit cardiaque par réinhalation 

partielle de CO2 ne constitue donc pas une alternative fiable aux méthodes 

classiques. Une modification des algorithmes semble nécessaire. 

En pédiatrie, une seule étude a évalué la performance de cette technique [BI]. 

Elle montre, comme chez l'adulte, une bonne reproductibilité des mesures et une 

bonne corrélation aux variations de la méthode de référence (thermodilution artérielle 

pulmonaire), permettant d'envisager son utilisation comme guide pour l'expansion 

volémique ou pour la gestion des vasopresseurs des patients en choc. Cependant, il 

existe un manque de précision non acceptable en pratique clinique, d'autant plus 

important que le volume courant, et donc le poids du patient, sont petits. L'utilisation 

de la mesure du débit cardiaque par réinhalation partielle de CO2 est donc impossible 

pour les enfants de moins de 30 kg ou de surface corporelle inférieure à 0,6 m2 ce 

qui limite drastiquement son utilisation en pédiatrie [BI]. Cette limite est regrettable, 

puisque c'est justement pour cette population que des techniques moins invasives 

sont souhaitables. Enfin, en considérant l'index cardiaque plutôt que le débit, il n'y a 



plus aucune corrélation avec la méthode de référence, soulignant à nouveau les 

limites de l'utilisation de cette technique chez l'enfant. 

Avantages 

O Technique non invasive 

O Reproductibilité 

Inconvénients 

O Manque de précision 

O Technique discontinue 

O Nombreuses limites d'utilisation : enfants < 30 kg ou de surface 

corporelle < 0'6 m2 [81], en cas de shunt intra pulmonaire droit-gauche 

[83], pour les patients en ventilation spontanée sur sonde d'intubation 

[84] et dans les situations où I'hypercapnie est délétère (HTAP, HTIC) 

[BAI. 

O Nécessité d'une stabilité hémodynamique relative pour utiliser le 

principe de Fick [85] 

Autres paramètres hémodvnamisues accessibles 

Aucun autre paramètre hémodynamique n'est accessible par la technique de 

réinhalation partielle de C02. 

1.4.4. Techniques d'analyse de I'onde de pouls 

1.4.4.1. Généralités 

Ces techniques permettent la mesure continue du débit cardiaque par 

monitorage continu de la courbe de pression artérielle systémique. Cette mesure 

repose sur la proportionnalité existant entre le VES et l'aire sous la courbe de la 

portion systolique du tracé de pression artérielle. 

Si les premières tentatives d'estimation du VES par la forme de I'onde de 

pression artérielle remontent à 1904, quand Erlanger suggère que le VES pourrait 

être proportionnel à I'onde de pouls [86], il faut attendre la fin des années 1990 et le 

développement des microprocesseurs pour que les techniques d'analyse de I'onde 

de pouls apparaissent en pratique clinique courante et permettent d'accéder au 

monitorage continu du VES et du DC. 



Actuellement, deux concepts sont utilisés : 

O La modélisation de I'arbre artériel avec attribution de propriétés 

mécaniques, utilisée par les systèmes P~CCO@ (Pulsion Medical Systems, 

Allemagne) et L~DCO@ (LiDCO Ltd, Royaume-Uni) 

O L'analyse statistique des caractéristiques de la forme de I'onde de pouls 

associée à des paramètres biométriques et à l'estimation de la 

compliance aortique, utilisée par le système ~ ig i leo@ (Edwards, Etats- 

Unis). 

La différence principale entre ces deux concepts est la nécessité de 

calibration. Celle-ci permet de définir la relation de proportionnalité entre le VES et 

l'aire sous la portion systolique de la courbe de pression artérielle, dépendante du 

tonus vasculaire et de la compliance artérielle. La répétition des calibrations permet 

de prendre en compte les variations de tonus vasculaire spontanées ou induites par 

les thérapeutiques [87]. 

Seules les techniques de modélisation de I'arbre artériel nécessitent une 

calibration. Elle n'est pas nécessaire dans les méthodes d'analyse statistique de la 

forme de I'onde de pouls. 

Les avantages des techniques utilisant une calibration par une méthode 

indépendante sont une meilleure précision dans la prédiction du débit cardiaque et 

une meilleure adaptation aux variations de tonus vasculaire [88]. Leur inconvénient 

est la nécessité de recourir à une mesure invasive du débit cardiaque, en général par 

thermodilution transpulmonaire (TDTP). 

1.4.4.2. Modélisation de I'arbre artériel 

Principe 

O Le système PiCCO@ 

II associe deux techniques : la TDTP (cf.), permettant d'une part l'obtention de 

paramètres propres à la thermodilution, et d'autre part la calibration du système 

d'analyse de contour de I'onde de pouls, ainsi que la technique d'analyse de I'onde 

de pouls à proprement parler. 

L'analyse de I'onde de pouls permet l'estimation du VES. Elle utilise pour cela 

une représentation de I'arbre artériel selon un modèle Windkessel à trois éléments 

(Résistance, Compliance, Impédance) [89]. 



La résistance du système cardio-vasculaire est calculée à partir du DC moyen 

obtenu par TDTP, de la PAM, donnée par le cathéter artériel, et de la PVC, obtenue 

par la voie veineuse centrale, selon la formule : 

RVS = (PAM-PVC) 1 DC 

Ainsi, les caractéristiques du patient, le DC et les RVS calculées permettent 

de calibrer le système de monitorage, c'est-à-dire d'ajuster au mieux les deux autres 

composantes que sont la compliance et I'impédance. 

Le moniteur est alors capable de prédire le VES à partir de l'aire sous la 

courbe de la portion systolique de la pression artérielle. 

O Le système LiDCO@ 

Ce système associe lui aussi deux méthodes: une technique intermittente de 

mesure du débit cardiaque par dilution et une technique continue basée sur l'analyse 

de la courbe de pression artérielle. 

La technique de dilution mesure le débit cardiaque de manière intermittente en 

utilisant un indicateur chimique, le chlorure de lithium. Les mesures obtenues servent 

pour la calibration de la technique d'analyse de la courbe de pression artérielle [go]. 

Celle-ci est réalisée par un modèle sophistiqué en analyse de fréquence de 

I'impédance aortique, prenant en compte le caractère fini de la vélocité de I'onde de 

pouls et les phénomènes de réflexion de celle-ci [87]. Elle permet d'obtenir une 

mesure battement par battement du débit cardiaque. 

Validation 

Les études ayant comparé les techniques de thermodilution à celle de contour 

de I'onde de pouls ont montré un assez bon agrément entre les deux méthodes [87, 

911. 

L'agrément reste bon lors de l'utilisation de la méthode pour des patients en 

choc septique, témoignant d'une utilisation possible en conditions critiques en 

réanimation [88]. 

Avantaqes 

O Précision 

O Facilité d'utilisation : VVC et cathéter artériel déjà en place. 

O Validation en pédiatrie 



O Mesure continue 

O Utilisation possible en ventilation spontanée (perte des paramètres 

de précharge dépendance). 

Inconvénients 

O Inutilisable en cas de troubles du rythme cardiaque altérant I'onde 

de pression 

O Spécifique à la technique de dilution de lithium 

- Toxicité théorique de la méthode de calibration. 

- Prélèvement sanguin nécessaire à chaque calibration. 

- Non disponible en France (LiDCOB). 

- Contre indiqué chez l'enfant. 

Autres paramètres hémodvnamiques accessibles 

O Mesure de la VPP (paramètre de précharge dépendance). 

1.4.4.3. Analyse statistique de la courbe d'onde de pouls 

Principe 

La différence fondamentale avec les techniques précédentes relève de 

I'absence de nécessité de calibration, et donc de I'absence de technique de dilution 

associée. 

L'onde de pouls est recueillie par un capteur spécifique (FloTracTMl Edwards, 

Etats-Unis), se connectant sur un cathéter artériel standard puis relié au moniteur 

VigileoTM. 

L'analyse de I'onde de pouls par étude statistique de la forme du signal de 

pression artérielle permet de « décrire » la courbe à partir de 13 paramètres (analyse 

morphologique de la courbe de PA, biométrie, estimation de la compliance régionale 

aortique, etc.). Leur combinaison dans un algorithme tenu secret permettrait de 

prédire le VES. 

Validation 

Aucune étude de validation n'est actuellement disponible. II convient donc 

d'utiliser cette technique avec prudence. 



Autres paramètres hémodvnamiques accessibles 

Le système FloTracTM 1 VigileoTM permet d'accéder à la variation du volume 

d'éjection (WEI  ou S W ,  Stroke Volume Variation). Une étude récente l'a comparé 

au W E  obtenu par l'analyse de l'onde de pouls par le système P~CCO@ et concluait 

à une performance similaire entre les deux systèmes dans la prédiction de la 

réponse au remplissage vasculaire [92]. 

1.4.5. Techniques de dilution 

Ces techniques sont basées sur les principes développés par Stewart et 

Hamilton : le flux sanguin peut être calculé, après injection d'un indicateur dans le 

territoire veineux central, en mesurant la variation de concentration de cet indicateur 

dans le temps en un point en aval de l'injection [93, 941. 

Certaines conditions sont nécessaires à la validité de ce principe : 

- La miscibilité complète de l'indicateur avec le sang. 

- L'absence de perte d'indicateur entre les sites d'injection et de mesure. 

- L'absence de shunt anatomique. 

- L'absence de pathologie valvulaire fuyante. 

La nature des indicateurs a varié au cours du temps. Les premiers utilisés 

furent les colorants (« Dye ») dès 1932 [94]. Ensuite vinrent les indicateurs 

thermiques dans les années 1950 [95], aboutissant au développement du cathéter 

artériel pulmonaire dans les années 1970, puis au principe de thermodilution 

transpulmonaire dans les années 1990 [96]. Enfin, plus récemment, a été 

développée la technique de dilution au lithium [97]. 

1.4.5.1. Technique de dilution avec utilisation de colorants 

Principe 

Décrite pour la première fois par Hamilton en 1932, cette technique utilise le 

principe général des méthodes de dilution [94]. Les indicateurs employés comportent 

principalement le vert d'indocyanine (Indocyanin green ou ICG), le bleu d'Evans, et le 

rouge brillant. 

Validation 



La validité de cette technique a été montrée par comparaison au principe de 

Fick direct [98]. 

Avantaqes 

O Utilisation d'une artère périphérique 

O Précision [98] 

Inconvénients 

O Calibration du densitomètre compliquée et longue 

O Fréquence d'utilisation limitée par la clearance des colorants utilisés 

O Disponibilité des consommables 

Autres paramètres hémodvnamiques accessibles 

Aucun 

1.4.5.2. Thermodilution artérielle pulmonaire (TDAP) 

Décrite initialement par Fegler en 1954 [95], la TDAP est utilisée depuis plus 

de 30 ans à partir du cathéter artériel pulmonaire, ou cathéter de Swan et Ganz, 

conçu en 1970 [99]. 11 s'agit, depuis cette époque, de la technique de monitorage 

hémodynamique la plus répandue. Conçu initialement pour accéder aux pressions 

des cavités cardiaque droites et à la pression artérielle pulmonaire d'occlusion 

(PAPO), le cathéter artériel pulmonaire permet désormais d'obtenir d'autres 

informations intéressantes : surveillance de la PVC, des pressions pulmonaires, 

mesure du débit cardiaque par thermodilution, évaluation des résistances vasculaires 

pulmonaires et systémiques, accès à la mesure de la saturation en oxygène du sang 

veineux mêlé, différence artério-veineuse en oxygène, et transport en oxygène. Elle 

fait encore actuellement, malgré sa remise en question récente, figure de référence 

par rapport aux nouvelles techniques de mesure du débit cardiaque. II est cependant 

clair que l'avènement de techniques moins voire non invasives sont à l'origine d'une 

limitation de son utilisation. 

Nous décrirons donc dans cette partie le cathéter artériel pulmonaire dans son 

ensemble. 



Princi~e 

Le cathéter artériel pulmonaire est constitué de plusieurs lumières, entre 2 et 4 

selon la taille du matériel. Une ou deux des lumières sont dotées d'un orifice 

permettant d'accéder au flux sanguin et aux pressions intravasculaires (la position 

des orifices est définie de sorte à se situer au niveau du ventricule droit et de 

l'oreillette droite), une autre est pourvue d'un ballonnet nécessaire à la mise en place 

du cathéter et à la mesure de la PAPO et la dernière porte une thermistance dévolue 

à la mesure du débit cardiaque (fig. 6 et 7). L'une des lumières peut être remplacée 

par une fibre optique afin d'accéder à la mesure continue de la saturation veineuse 

mêlée en oxygène. 

anboul de (. bmiere du 
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Figure 6: Schéma illustrant l'usage des différentes lumières d'un catheter de Swan-Ganz A 
quadruple lumière 



Concernant la mesure du débit cardiaque, la TDAP se base sur le même 

principe que les autres techniques de dilution, en utilisant un indicateur thermique. 

Initialement, cet indicateur était constitué par un bolus de sérum salé 

isotonique à température ambiante ou froid (plus fiable), injecté en territoire veineux 

central : il s'agissait d'une TADP discontinue. Le liquide était injecté dans la lumière 

du cathéter ouverte dans l'oreillette droite, puis la thermistance située au niveau de 

I'extrémité du cathéter, dans l'artère pulmonaire, mesurait la variation de température 

produite. A partir de cette courbe de thermodilution, le moniteur fournissait le débit 

cardiaque en utilisant le principe de Stewart-Hamilton. Du fait de la variabilité 

respiratoire, la reproductibilité était peu satisfaisante et la réalisation d'au moins trois 

à cinq mesures était nécessaire afin d'obtenir une valeur représentative. Par la suite, 

au début des années 1990, a été développée la TDAP semi-continue automatique. 

Un échauffement sanguin localisé automatique et aléatoire est réalisé par un filament 

thermique situé sur le cathéter artériel pulmonaire à une dizaine de centimètres de 

son extrémité distale. La détection de la variation de température se fait en aval, à 

I'extrémité du cathéter. Les mesures de débit cardiaque ainsi obtenues sont bien 

corrélées à celles de la TDAP discontinue [IOO, IOI], sauf en situation 

hyperkinétique où le débit cardiaque est sous estimé. Les principaux avantages de la 

TDAP semi-continue sont d'éviter les manipulations répétées du cathéter pour les 

injections de bolus et de permettre un affichage automatique du débit cardiaque, mis 

à jour toutes les 30 secondes. Cependant, il ne s'agit ni d'un monitorage en continu 

ni en temps réel, car un délai parfois long peut s'écouler entre la modification du 

débit cardiaque et son affichage sur le moniteur. 

Validation 

La première validation de la technique a lieu en 1954 [95]. De nombreuses 

études ont depuis lors montré que le monitorage hémodynamique par cathéter 

artériel pulmonaire apportait des données pertinentes et permettait de corriger des 

erreurs faites lors de l'évaluation clinique [17, 102, 1031. 

Cependant, plus récemment, l'intérêt du cathéter de Swan-Ganz a été remis 

en question [32]. Aujourd'hui encore, le débat portant sur son utilité et ses indications 

n'est pas clos. 

En pédiatrie, le développement du cathéter artériel pulmonaire doit attendre le 

milieu des années 1970 et même à ce moment là, son utilisation est réservée aux 



enfants porteurs de cardiopathies congénitales [104]. Depuis lors, la réticence 

générale à employer ce type de technique chez l'enfant persiste, même dans les 

situations où la connaissance du débit cardiaque serait utile. Ce comportement est 

inhérent à la fois aux difficultés techniques liées à la pose du matériel et à la crainte 

des complications potentielles [105]. Les questions se posant chez l'adulte sont 

d'autant plus pertinentes en pédiatrie. Chez les plus petits, I'invasivité et la taille des 

cathéters artériels pulmonaires restreignent son utilisation. Son emploi chez le grand 

enfant pourrait être envisagée dans des situations bien précises accompagnées 

d'une grande instabilité hémodynamique [l06]. On retient ainsi des indications 

respiratoires : syndrome de détresse respiratoire aiguë, œdème pulmonaire 

cardiogénique et hypertension artérielle pulmonaire ; des indications cardio- 

vasculaires : état de choc résistant au remplissage et aux catécholamines ; et des 

indications de monitorage des thérapeutiques employées: utilisation d'une 

ventilation agressive avec PEEP 2 12 à 15 cmH20, période postopératoire de 

chirurgie cardiaque, utilisation d'un vasodilatateur pulmonaire ou d'inotropes, emploi 

d'une contre-pulsion par ballonnet intra-aortique [41]. 

Autres paramètres hémodvnamiques accessibles 

Les pressions intravasculaires sont constituées par : 

O La pression auriculaire droite (POD), mesurée par l'intermédiaire de 

I'orifice proximal du cathéter, est un critère statique permettant 

d'évaluer la volémie et la réponse au remplissage vasculaire. Son utilité 

est faible, largement dépassée par les critères dynamiques de réponse 

à l'expansion volémique. 

O Les pressions artérielles pulmonaires (PAP) systolique, diastolique et 

moyenne sont mesurées à l'orifice distal du cathéter. 

O La PAPO est obtenue en gonflant le ballonnet du cathéter : l'occlusion 

transitoire du flux sanguin dans l'artère pulmonaire où est situé le 

cathéter est responsable d'une chute de pression d'aval. La pression 

obtenue, nommée PAPO, est identique dans tout le segment vasculaire 

d'aval. En fin de diastole, la PAPO reflète donc la pression veineuse 

pulmonaire, la pression auriculaire gauche et la pression télédiastolique 

du ventricule gauche. 



La mesure des pressions intravasculaires permet de caractériser le profil 

hémodynamique du patient et d'identifier le type de défaillance circulatoire dont il est 

question. Ainsi, une élévation isolée de la PAPO (ou de la POD) correspond à une 

dysfonction ventriculaire ou valvulaire gauche (ou droite). Une élévation de la PAPO 

et de la PVC fait évoquer une hypervolémie ou une tamponnade. Une égalisation de 

la POD et de la PAPO, voire une POD supérieure à la PAPO témoigne d'une 

dysfonction cardiaque droite dont I'origine sera déterminée par la mesure des PAP. 

Le cathéter artériel pulmonaire permet également de diagnostiquer une 

hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) et d'en définir l'origine. En cas d'HTAP 

post-capillaire (augmentation des pressions de remplissage du ventricule gauche), la 

différence entre PAP diastolique et PAPO est inférieure à 5 mmHg. En cas d'HTAP 

précapillaire (SDRA, embolie pulmonaire, etc.), la différence entre PAP diastolique et 

PAPO est supérieure à 5 mmHg. 

Dans un cas comme dans l'autre, ces signes d'orientation ne remplacent pas 

une échocardiographie. Cependant, ils constituent un excellent outil de monitorage 

afin d'évaluer les interventions thérapeutiques. 

Enfin, la PAPO est utilisée spécifiquement pour apprécier la précharge 

ventriculaire gauche (sous réserve de remplir de nombreuses conditions 

méthodologiques) et la pression de filtration pulmonaire. La mesure de la PAPO, 

même si elle ne permet pas d'obtenir directement la pression des capillaires 

pulmonaires, peut être utilisée pour différencier un œdème pulmonaire lésionnel d'un 

œdème pulmonaire cardiogénique. La valeur seuil de PAPO est définie à 18 mmHg, 

chiffre au delà duquel on considère qu'il y a au moins une part cardiogénique à 

l'œdème pulmonaire. 

II existe de nombreuses limites méthodologiques à la mesure des pressions 

intravasculaires, à commencer par les variations respiratoires, surtout en ventilation 

mécanique, nécessitant la réalisation des mesures en fin d'expiration, pour que la 

pression intrathoracique soit proche de la pression atmosphérique. Malgré cette 

précaution, de nombreux facteurs interviennent et rendent la qualité de la mesure 

discutable: pression alvéolaire (influencée par une PEEP intrinsèque ou 

extrinsèque), mise en jeu des muscles accessoires lors de l'expiration, valvulopathie 

mitrale (surestimation de la PTDVG), insuffisance aortique (sous estimation de la 

PTDVG), trouble de la compliance ventriculaire (sous estimation de la PAPO), etc. 



Une réalisation soigneuse des mesures est donc nécessaire mais pas toujours 

suffisante à l'obtention de données de qualité. 

Le cathéter artériel pulmonaire donne également accès à la Sv02, de manière 

semi-continue et automatique. Nous détaillerons ce paramètre plus loin. 

Enfin, de nombreux calculs dérivés peuvent également être réalisés afin de 

détailler la situation clinique et hémodynamique : résistances artérielles systémiques 

et pulmonaires, travail des ventricules gauche et droit, transport et consommation en 

oxygène (en réalisant une gazométrie artérielle et veineuse centrale), calcul du shunt 

intra-pulmonaire, etc. 

Avantages 

O Gold standard 

O Fiabilité 

O Reproductibilité 

O Seule méthode permettant l'évaluation et la détermination de la 

réversibilité des HTAP 

O Nombreux paramètres hémodynamiques accessibles 

Inconvénients 

O Nombreuses sources d'erreurs [IO71 

O Manque de maitrise de la technique par les utilisateurs (mise en place, 

interprétation.. .) [35] 

O Complexité technique et d'interprétation, entrainement nécessaire 

O Invasivité : risques spécifiques inhérents au cathétérisme artériel 

pulmonaire (infection, rupture de l'artère pulmonaire, embolie gazeuse, 

nœuds.. .) [IO81 

O Variation du débit cardiaque avec le cycle respiratoire [IO71 

O Mesure semi-continue, non réalisée en temps réel. 

O Difficultés et risques majorés en pédiatrie [IO91 

Conclusion 

Le cathéter artériel pulmonaire est une technique certes intéressante du fait 

de la variété des informations apportées, mais dotée d'une morbidité non 



négligeable, devant rendre son utilisation réfléchie. De plus, son emploi n'a jamais 

montré de bénéfice en terme de mortalité. II doit être réservé à des situations 

d'instabilité clinique sévère bien précises. L'apparition de nouveaux moyens de 

monitorage, aussi voire plus fiables, de morbidité moindre, et plus simples 

d'utilisation pourrait entrainer sa disparition. 

1.4.5.3. Thermodilution transpulmonaire (TDTP) 

II s'agit d'une évolution de la TDAP apparue au début des années 1990 [96]. 

Principe 

Le principe est identique aux autres techniques de dilution. De même que la 

TDAP, la TDTP utilise un indicateur thermique. La différence entre ces deux 

techniques réside au niveau de la position de la thermistance : au lieu de se situer 

dans l'artère pulmonaire, elle est mise en place sur une artère systémique de gros 

calibre (fémorale le plus souvent, parfois radiale) par ponction percutanée. 

Les mesures sont effectuées en réalisant une injection d'un bolus de sérum 

salé isotonique froid (< 8°C) ou à température ambiante (~23°C) au niveau d'une 

veine centrale. La variation de température est ensuite détectée au niveau de la 

thermistance artérielle périphérique. Le principe de Stewart-Hamilton permet alors, à 

partir de la courbe de thermodilution, d'obtenir le débit cardiaque. 

Validation 

La mesure du débit cardiaque par thermodilution transpulmonaire a été 

validée pour la première fois en 1996, en pédiatrie, en comparaison avec les 

mesures effectuées par cathéter artériel pulmonaire [ l  IO]. Par la suite, sa validité a 

été confirmée par de nombreuses études, en comparaison à des méthodes bien 

établies ou de référence (thermodilution par cathéter artériel pulmonaire, méthode de 

Fick), aussi bien en expérimentation [ l  I I ]  que chez l'adulte [91, 102, 112-1 151 et 

l'enfant [ l  10, 1 16, 1 171. Enfin, la TDTP a été récemment comparée et validée en 

comparaison avec le Gold Standard en matière de mesure du débit cardiaque 

expérimental, à savoir la débitmétrie péri-aortique par ultrasons [118]. 

Avantaqes 

O Peu invasif (VVC, cathéter artériel) 

O Rapidité et facilité de mise en place (accès vasculaire fémoral) 



O Facilité d'utilisation et d'interprétation 

O Faible taux de complications (surveillance d'une ischémie de membre 

nécessaire) 

O Opérateur indépendant 

O Bonne reproductibilité 

O Matériel adapté au nourrisson et à l'enfant (> 2kg) [ I l61  

Inconvénients et limites 

O Cathéter artériel spécifique 

O Sous estimation du volume télédiastolique global en cas de position 

fémorale de la voie veineuse centrale 

O Inutilisable 

en cas de shunt Gauche-Droit 

en cas de fuites valvulaires gauche sévères 

en cas d'arythmie 

Autres paramètres hémodvnamiques accessibles 

La TDTP donne accès par analyse approfondie de la courbe de thermodilution 

artérielle, à la mesure de paramètres volumétriques, tels que le volume 

télédiastolique global (VTDG) et le volume sanguin intrathoracique (VSIT), validés 

comme indicateurs de précharge ventriculaire [119-1211, l'eau pulmonaire 

extravasculaire (EPEV), dont l'intérêt diagnostique, pronostique, et dans la gestion 

du remplissage vasculaire a été démontré 1122-1241. L'index de perméabilité 

vasculaire pulmonaire (IPVP) est également accessible par cette analyse. 

Des paramètres de contractilité myocardique globale sont calculés à partir des 

volumes mesurés précédemment : la fraction d'éjection globale (FEG) et l'index de 

fonction cardiaque (IFC), tous deux décrits comme des indicateurs de fonction 

cardiaque globale [125]. Leur validité reste cependant à démontrer. 

La détection des variations de température permet aussi de détecter les 

shunts droit-gauche intracardiaques par l'apparition précoce de l'indicateur thermique 

au niveau du site de détection. 

Enfin, elle peut être associée à l'analyse du contour de l'onde de pouls à visée 

de calibration. Les paramètres des deux techniques sont alors disponibles sur le 

même moniteur (Système P~CCO@, Pulsion Medical Systems, Allemagne). 



1.4.5.4. Mesure du débit cardiaque par dilution de lithium (LDCO) 

Généralités et principe 

II s'agit d'une technique récente décrite pour la première fois en 1993 par 

Linton et al. chez l'adulte [97]. Le principe est celui des méthodes de dilution en 

utilisant le lithium comme indicateur. 

Une petite quantité de chlorure de lithium isotonique est injectée par voie 

veineuse centrale et la concentration artérielle de lithium ionisé Li' est déterminée 

par un capteur spécial composé d'une électrode sensible au Li' détectant les 

variations de voltage, monté sur un circuit de prélèvement intermittent (fig. 8). Les 

variations de voltage sont proportionnelles à la concentration de Li' et permettent 

d'établir une courbe de dilution du lithium et de là, de calculer le débit cardiaque. 

Pompe 

mnileur 
interface utilisateur 

Figure 8: Principe de fonctionnement du circuit artériel de prélèvement intermittent destiné à la 
mesure de la concentration en lithium ~ i ' .  

Validation 

La technique de dilution du lithium a été validée en laboratoire, par 

comparaison avec la débitmétrie aortique électromagnétique, considérée comme 

étant la méthode expérimentale de référence, ainsi qu'avec la thermodilution 

artérielle pulmonaire. Dans ces études, la précision et la corrélation du LDCO avec la 



débitmétrie aortique électromagnétique étaient supérieures à celles de la 

thermodilution, faisant de la technique de dilution du lithium une méthode plus fiable 

que la thermodilution classique [126]. 

La technique a également été validée chez l'homme, pour des patients 

adultes, dans de multiples situations cliniques, avec un bon agrément avec la 

thermodilution classique [go, 97, 1271. 

Le monitorage par LDCO est possible et validé chez I'enfant (à partir de 2,6 

kg), avec un bon agrément avec la thermodilution transpulmonaire, considérée 

comme méthode de référence de mesure du débit cardiaque en pédiatrie [128]. 

Cependant, la contre-indication à l'utilisation du lithium chez I'enfant de moins de 40 

kg limite considérablement l'utilisation et le développement de cette technique en 

URP. Par ailleurs, il a été montré que l'injection de l'indicateur pouvait se faire sur 

une veine périphérique en cas de besoin, avec une perte de qualité minime, ce qui 

pourrait être intéressant chez les patients pédiatriques les plus petits (néonatologie) 

ou ceux dont l'accès veineux central est impossible [129]. 

Enfin, son utilisation chez les patients placés sous assistance circulatoire et 

respiratoire par ECMO est à l'étude et semble offrir des perspectives intéressantes 

[130, 1311. 

Sur le plan pharmaco et toxico-cinétique, le lithium ne présente pas de risques 

potentiels aux doses utilisées [132]. Cependant, son utilisation chez I'enfant et la 

femme enceinte reste contre-indiquée. 

Avantages 

O Fiabilité et précision 

O Moindre invasivité (utilisation d'une VVC voire d'une VVP et d'un 

cathéter artériel systémique classique) 

O Reproductible 

O Simplicité de mise en place, d'utilisation et d'interprétation 

O Rapidité d'obtention des mesures (10 minutes) 

O Perspective d'utilisation sous ECMO 

O Absence d'effets toxiques du lithium aux doses employées 



Inconvénients 

O Prélèvement sanguin nécessaire à chaque mesure (3 ml) 

O Incompatibilité avec les médicaments porteurs de charge électrique 

(notamment les curares non dépolarisants) 

O Utilisation du chlorure de lithium déconseillée chez les femmes 

enceintes, les patients de moins de 40 kg et ceux suivant un traitement 

par lithium. 

Autres paramètres hémodynamiques accessibles 

Aucun paramètre supplémentaire n'est actuellement disponible avec la 

technique de dilution au lithium. Cependant, des méthodes de mesure de l'eau 

pulmonaire sont en cours de développement [133]. 

Néanmoins, tout comme la TDTP pour le P~CCO@, le LDCO peut être associée 

à une technique de monitorage continu par analyse de l'onde de pression artérielle, à 

laquelle elle sert de calibration. Le moniteur utilisant cette technique est le LiDCOTM 

(LiDCO Ltd, Cambridge, Royaume-Uni). Ce moniteur permet alors un accès aux 

données obtenues par les deux techniques. 

1.4.6. La  débitmétrie périvasculaire 

II s'agit de la méthode de référence de mesure du débit cardiaque, permettant 

d'obtenir un débit instantané. 

Deux types de débitmétrie péri-vasculaire existent. 

1.4.6.1. La débitmétrie électromagnétique périvasculaire 

Son principe repose sur la loi d'induction de Faraday, qui considère que tout 

conducteur en déplacement coupant les lignes d'induction d'un champ magnétique à 

une certaine vitesse est soumis à une force électromotrice. 

Ainsi, l'application d'un champ magnétique sur l'écoulement d'un fluide 

conducteur, tel que le sang, génère une tension, d'amplitude proportionnelle à la 

vitesse d'écoulement du liquide . Cette tension permet de déterminer la vitesse 

instantanée d 'écoulement, et, de là, le débit cardiaque si l'aimant annulaire péri- 

vasculaire est placé autour de l'aorte ascendante. 

Cette technique est utilisée en recherche expérimentale et plus rarement 

clinique, ainsi que lors des circulations extracorporelles. Son invasivité (nécessité de 



réaliser une sternotomie) n'en permet pas un usage régulier et quotidien en 

réanimation. 

1.4.6.2. La débitmétrie périvasculaire par ultrasons 

Développée plus récemment, elle est aussi fiable et précise que la méthode 

électromagnétique. 

1.4.7. Les méthodes d'évaluation des circulations régionales et du 

fonctionnement cellulaire 

1.4.7.1. Argument 

L'évaluation des circulations régionales et du fonctionnement cellulaire est peu 

à peu apparu en réanimation à mesure qu'il est devenu évident que 

I'hémodynamique et les paramètres d'oxygénation systémiques ne suffisaient pas 

pour expliquer l'ensemble des défaillances d'organes observées. En effet, les 

paramètres de surveillance classique ne sont ni suffisamment sensibles ni 

suffisamment spécifiques pour détecter les anomalies de perfusion régionales et les 

désordres microcirculatoires. 

En situation de stress intense et d'agression, le système cardio-vasculaire 

peut être dans l'incapacité d'assurer un débit circulatoire suffisant pour chaque 

organe, entrainant une redistribution des flux sanguins régionaux vers les territoires 

considérés comme « précieux », tels le cœur et le cerveau, aux dépens des autres 

circulations régionales. Le choc septique est un exemple caractéristique de la 

disparité des circulations régionales. En effet, il s'agit d'une insuffisance circulatoire 

aiguë distributive associant une atteinte systémique (vasoplégie périphérique, 

dépression myocardique), une atteinte régionale (redistribution des débits vers les 

territoires privilégiés), une atteinte microcirculatoire (vasoconstriction capillaire) et 

des troubles de l'utilisation de I'oxygène par la cellule. Dans ce cas, la constatation 

d'une amélioration de I'hémodynamique systémique par les moyens de monitorage 

classiquement utilisés en réanimation ne permet pas de juger de l'efficacité des 

thérapeutiques sur les circulations régionales ou sur l'utilisation de I'oxygène par la 

cellule. 

Dans d'autres situations c'est un organe précis qui nécessite une surveillance 

continue spécifique, le monitorage systémique ne permettant pas le plus souvent de 



détecter les modifications d'hémodynamique ou d'oxygénation locales et donc de 

guider une thérapeutique adaptée à cet organe. C'est par exemple le cas de la 

neuro-traumatologie. 

En fait, dans ces situations critiques, que le débit cardiaque et le transport en 

oxygène systémiques soient élevés, normaux ou altérés, il existe malgré tout une 

inadéquation locale entre transport et consommation, responsable d'une dysoxie 

tissulaire. Une dysoxie tissulaire est définie comme une insuffisance respiratoire 

cellulaire liée à un trouble de l'acheminement ou de l'utilisation de l'oxygène par la 

cellule. Elle est responsable d'une (( crise énergétique cellulaire )) avec blocage de la 

phosphorylation oxydative et diminution drastique de la synthèse dlATP. 

Si l'appréciation d'une inadéquation entre transport et besoins en oxygène est 

le plus souvent facile lorsqu'elle se manifeste de façon systémique, il est plus ardu 

d'évaluer une inadéquation locale. En effet, peu d'outils faciles d'emploi et utilisables 

au chevet du patient sont disponibles pour évaluer et monitorer la perfusion et 

I'oxygénation régionales. 

C'est dans cette optique qu'ont été développées les techniques d'évaluation 

des circulations régionales et du fonctionnement cellulaire. II s'agit d'outils 

d'appréciation de I'oxygénation tissulaire globale (Sv02, lactates), de méthodes plus 

spécifiques des perfusions tissulaires régionales (capnométrie régionale, saturation 

régionale en oxygène Sr02 obtenue par spectrophotométrie de proche infrarouge) et 

des méthodes cherchant à évaluer directement l'utilisation d'oxygène au niveau 

mitochondrial à travers le potentiel redox mitochondrial (NIRS appliqué au 

cytochrome 'a,a3', fluoroscopie du NADH) . 

Parmi ces méthodes, certaines ont prouvé leur intérêt pour guider la 

thérapeutique et influencer le pronostic : Sv02, Sr02, capnométrie, lactates. Les 

autres méthodes sont encore en cours de développement. 



1.4.7.2. Saturation veineuse mêlée en oxygène (SvOz) 

Principe 

La Sv02 est définie initialement comme la proportion d'hémoglobine 

transportant de l'oxygène mesurée sur le sang veineux mêlé prélevé dans l'artère 

pulmonaire. Elle est un reflet de la quantité d'oxygène non extraite par les tissus. 

Pour assurer l'adéquation entre transport artériel d'oxygène aux tissus et sa 

consommation, I'organisme dispose de deux mécanismes adaptatifs : augmenter le 

transport, essentiellement par augmentation du débit cardiaque, ou accroître 

l'extraction d'oxygène, qui est un mécanisme tissulaire. La valeur de Sv02 témoigne 

de l'efficacité des mécanismes compensateurs mis en jeu par I'organisme pour 

maintenir l'équilibre entre transport et consommation et garantir le métabolisme 

aérobie [134]. 

Afin de mesurer la Sv02, l'échantillon sanguin est idéalement prélevé au 

niveau artériel pulmonaire (Sv02). Cependant, un prélèvement réalisé à partir d'une 

voie veineuse centrale située soit dans l'oreillette droite, soit dans la veine cave 

supérieure est également possible et permet l'obtention de la saturation veineuse 

centrale en oxygène (Svc02). Le site de prélèvement a fait et fait encore l'objet de 

nombreux débats. La discussion porte d'une part sur l'inégalité des débits caves 

supérieur et inférieur, principalement en fonction de la pathologie et de l'âge. Un 

prélèvement réalisé sur W C  pourrait ainsi refléter davantage le territoire cave 

supérieur que le sang veineux mêlé. En pratique, la différence n'est pas vraiment 

significative [135]. La Svc02 obtenue au niveau de la veine cave supérieure est 

effectivement supérieure de 5 à 18% à la Sv02, mais la Svc02 mesurée dans 

l'oreillette droite donne une très bonne approximation de la Sv02, avec une 

corrélation de 95%, en situation physiologique comme pathologique [l36]. La 

surveillance de la Svc02 est donc fiable et bien plus simple à obtenir qu'une vraie )) 

Sv02 mêlée. De plus, l'apparition de cathéters veineux centraux équipés de fibres 

optiques permet désormais une surveillance continue de la Svc02. 

Déterminants de la Sv02 

En considérant comme négligeable la quantité d'oxygène dissous dans le 

sang, l'équation de Fick s'écrit : 



Sv02 = SaO2 - Vos 1 (IC x Hb x 1,34) 

Ainsi, la Sv02 dépend : 

De la performance de la pompe cardiaque (IC, index cardiaque), elle 

même dépendante de la précharge, de la post charge, de I'inotropisme 

et de la fréquence cardiaque. 

De l'hématose (SaO2) , pouvant être perturbée par toutes les étiologies 

d'hypoxémie et par les shunts droit-gauche. 

De la consommation tissulaire en oxygène (V02), pouvant être modifiée 

par l'anesthésie, l'hypothermie, les frissons, la douleur, etc. 

De I'hémoglobinémie (Hb), variable en cas d'hémorragie ou 

d'hémodilution. 

Du pouvoir oxyphorique de l'hémoglobine (PO, ici 1,34), affecté par les 

variations de température, l'acidose, la PCO2 et le taux de 2,3 DPG. 

Toute variation de la Sv02 provient de la modification d'un ou plusieurs de ces 

paramètres. Cependant, ces déterminants font varier la Sv02 de manière inégale : le 

débit cardiaque et la V02 sont des déterminants majeurs [137], tandis que 

I'hémoglobinémie et la Sa02 sont des déterminants mineurs. Le pouvoir oxyphorique 

est le plus souvent négligé. 

0- 

La Sv02 reflète la balance entre transport et consommation en oxygène et est 

liée au coefficient d'extraction par la relation suivante : 

En négligeant l'oxygène dissous, on obtient: 

En conditons physiologiques, la Sa02 est égale à 1, et on peut donc simplifier: 

Cette relation lie directement la Sv02 à l'extraction d'oxygène E02. Chez un 

sujet sain au repos, la V02 est d'environ 250 mllmin pour un DO2 de 1000 mllmin, 



soit un coefficient d'extraction à 25%. En considérant que la SaO2 est de 100%, on 

obtient une valeur normale de repos de Sv02 comprise entre 70 et 75% [134]. 

A l'effort, du fait de l'adaptation physiologique à I'augmentation de la demande 

en oxygène, le débit cardiaque augmente ainsi que I'extraction en oxygène. II 

s'ensuit une diminution physiologique de la Sv02. 

Interprétation de la Sv02 

Comme nous l'avons vu, la mesure de la Sv02 reflète préférentiellement les 

variations de débit cardiaque et de la V02. 

Une Sv02 supérieure à 80% peut donc être consécutive soit à une 

augmentation du transport en oxygène, soit à une diminution de I'extraction 

périphérique. 

Inversement, une Sv02 inférieure à 60% témoigne d'une inadéquation entre 

transport et consommation, avec mise en jeu des mécanismes adaptatifs permettant 

I'augmentation de I'extraction d'oxygène (« réserve d'extraction »). 

L'interprétation des modifications de la Sv02 dépend par la suite des 

conditions physiopathologiques dans lesquelles se trouve le patient. Une analyse de 

chacun de ses déterminants permet de retrouver la composante en cause et de 

proposer, si nécessaire, une intervention thérapeutique. 

Intérêts de la Sv02 

L'intérêt de ce marqueur est sa perturbation précoce dans les états débutants 

d'inadéquation entre transport et besoins en oxygène. En effet, en phase initiale de 

ces états pathologiques, la diminution du transport en oxygène (notamment du débit 

cardiaque) etlou I'augmentation de sa consommation peuvent être transitoirement 

compensés par une augmentation de I'extraction. Celle-ci se traduit par une 

augmentation de la différence artério-veineuse en oxygène, c'est à dire, si la Sa02 

est normale, par une diminution de la Sv02. A ce moment là, il n'y a pas encore eu 

mise en jeu du métabolisme anaérobie, et donc pas de production de lactates. 

Lorsque les mécanismes de compensation sont dépassés, la V02 devient 

dépendante de la DO2 et une hyperlactatémie apparaît, du fait du passage en 

anaérobiose. Le seuil de Sv02 avant le passage en métabolisme anaérobie est 

difficile à déterminer, du fait de . La valeur de 40% a été proposée par la Société 

Française d'Anesthésie Réanimation. Cependant, ce seuil varie en fonction des 



différents organes, selon leur métabolisme et les besoins locaux, et probablement 

également entre les patients. II est donc difficile de pouvoir déterminer une valeur 

seuil de passage en anaérobiose. 

Dans ce cadre, il a été montré que la Sv02 continue, utilisée à bon escient 

comme objectif thérapeutique précoce, permettait d'améliorer le pronostic des 

patients [3, 41. Elle est depuis lors au centre des algorithmes de prise en charge de la 

Sunliving Sepsis Campaign et de la conférence de consensus française concernant 

la prise en charge des patients en état septique. 

La Sv02 est ainsi la seule méthode « hémodynamique » capable d'évaluer de 

manière continue la finalité du débit cardiaque, c'est à dire la délivrance d'oxygène 

aux tissus. 

Pour finir, l'accessibilité à ce paramètre est excellente, puisque la Svc02 peut 

être obtenue à partir de n'importe quelle voie veineuse centrale par un prélèvement 

sanguin. II existe même désormais des kits de voie veineuse centrale équipés d'une 

fibre optique permettant de disposer automatiquement de la mesure continue de la 

svco2. 

Limites de la Sv02 

Plusieurs limites sont à prendre en compte. 

Tout d'abord, il faut garder à l'esprit que la Sv02 dépend de la Sa02. Une 

pathologie respiratoire hypoxémiante avec altération de la Sa02 peut induire une 

altération de la Sv02 sans qu'il y ait d'augmentation de I'extraction en oxygène. 

Par ailleurs, dans certaines situations pathologiques, la dysoxie est liée non 

par à des troubles du transport en oxygène, mais à des troubles de l'utilisation de 

I'oxygène. Dans ce cas, il ne peut pas y avoir, par définition, d'augmentation de 

I'extraction en oxygène, donc pas de diminution de la S V O ~ .  Celle-ci est alors 

normale voire augmentée. Parallèlement, le métabolisme anaérobie se met en place 

et la lactatémie augmente. Ainsi, un état de choc avec hyperlactatémie et Sv02 

normale ou augmentée doit faire évoquer un trouble de l'utilisation de I'oxygène. 

Autrement dit, il convient de bien garder à l'esprit la différence qui existe entre 

« besoins » et « consommation » en oxygène. 

II faut également signaler que, si la Sv02 résulte du mélange des sangs 

veineux des différents territoires vasculaires de l'organisme, elle ne rend pas compte 

de la situation au niveau de chaque région. II s'agit bien d'un indice global 



d'oxygénation tissulaire, pouvant être normal malgré la présence de territoires 

ischémiques voire même anoxiques. II ne faut considérer la Sv02 « que )) comme un 

marqueur de surveillance des désordres systémiques globaux. 

On notera aussi que les shunts intra-cardiaques gauche-droit empêchent 

d'interpréter correctement la Sv02 même si la valeur mesurée est exacte. En effet, le 

sang veineux est « contaminé )) par le sang artériel oxygéné au travers des shunts 

situés en général au niveau des septums. 

Enfin, la principale limite de la Sv02 est qu'elle ne possède qu'une valeur 

d'alerte précoce et non spécifique, justifiant d'autres investigations pour en 

déterminer la cause. 

Conclusion 

Si l'on garde à l'esprit le fait que la Sv02 soit un paramètre hémodynamique 

global non spécifique, il s'agit d'un outil extrêmement intéressant en pratique 

quotidienne de réanimation. La Sv02 est en effet la seule méthode permettant 

d'évaluer de manière continue la délivrance d'oxygène aux tissus. Elle donne accès 

aux différents mécanismes physiopathologiques des instabilités hémodynamiques. 

De plus, sa perturbation intervient précocement dans les états de choc, ce qui 

permet d'instaurer une thérapeutique rapidement. Son utilité en matière d'objectif 

précoce dans les prises en charge de réanimation ainsi que dans le suivi de 

l'efficacité des stratégies débutées est bien démontrée. 

La Sv02 a désormais un rôle central dans les algorithmes de prise en charge 

des états de choc septiques, et même plus largement, dans les services de 

réanimation et d'urgences. 

1.4.7.3. Tonornétrie gastrique 

La capnométrie régionale 

II s'agit d'une méthode destinée au monitorage régional du débit sanguin par 

mesure de la production de dioxyde de carbone local. 

Le choix de la circulation splanchnique se justifie du fait de son accessibilité, 

de sa sensibilité à l'agression par absence de mécanisme régulateur de débit et de 

son rôle potentiel dans l'induction etlou l'entretien de défaillances d'organes. 

La capnométrie ou tonométrie gastrique est la seule technique d'appréciation 

de la circulation splanchnique à pouvoir être utilisée en routine clinique. Plus 



récemment s'est également développée la capnométrie sublinguale mais l'absence 

de distribution du matériel la cantonne actuellement à la recherche clinique. 

Principe de la tonométrie sastrique 1291 

La tonométrie gastrique permet d'effectuer une mesure régionale du CO2 

(capnométrie régionale), afin d'évaluer l'acidose intra muqueuse par l'équation 

dlHenderson-Hasselbach [138]. 

Le principe de fonctionnement repose sur l'équilibration des pressions 

partielles en CO2. Un milieu tampon est mis en contact d'un tissu très perméable au 

CO2, c'est à dire permettant une diffusion libre du CO2 entre le milieu intracellulaire et 

le milieu extracellulaire. II existe dans ce cas une relation linéaire entre PC02 intra et 

extra cellulaire. La pression partielle en CO2 du milieu tampon, en s'équilibrant avec 

la pression partielle en CO2 du tissu interstitiel et donc avec celle des couches 

superficielles du tissu, permet de réaliser une capnométrie locale. 

Le tissu le plus intéressant pour cette technique est la muqueuse digestive et 

plus particulièrement la muqueuse gastrique, très perméable et aisément accessible. 

II est ainsi possible d'obtenir la pression partielle de la muqueuse gastrique en CO2 

(PgCO2). 

En situation physiologique, il existe un équilibre entre production locale et 

élimination de CO2, Le CO2 intracellulaire, produit par le métabolisme cellulaire 

aérobie, diffuse librement vers I'interstitium puis se répartit ensuite entre la lumière 

digestive et le secteur vasculaire, où il est transporté par le sang (hématies et 

plasma) vers le poumon pour être éliminé lors de la ventilation. 

La PgC02 est le reflet de cet équilibre : elle dépend de la production 

aérobique locale de CO2, du flux sanguin muqueux gastrique efférent et de la 

ventilation alvéolaire (PaC02). 

Théoriquement, plusieurs situations peuvent conduire à un déséquilibre entre 

production locale et élimination vasculaire de CO2 [139]. 11 peut s'agir de la 

perturbation de l'un des déterminants physiologiques de la PgC02 (augmentation de 

la production aérobique locale de CO2 par hypermétabolisme, diminution du flux 

gastrique efférent par bas débit digestif, hypercapnie par hypoventilation alvéolaire), 

de la mise en jeu d'un processus pathologique local avec augmentation de la 

production de CO2 par anaérobiose, ou enfin de troubles de la respiration cellulaire 



(hypoxie cytopathique). Ce déséquilibre provoque localement une acidose et une 

hypercapnie intra muqueuses, se traduisant par une augmentation de la PgC02. 

En réalité, le facteur déterminant principal de la PgC02 est le flux sanguin 

muqueux gastrique efférent ou une inadéquation entre la production locale de CO2 et 

son élimination [140]. Globalement, la PgC02 est un reflet du débit muqueux 

gastrique. 

En pratique, la capnométrie régionale gastrique utilise un tonomètre à usage 

unique: il s'agit d'une sonde gastrique à double lumière terminée par un ballonnet en 

silicone imperméable aux liquides mais laissant diffuser librement le C02. Le milieu 

tampon est depuis quelques années constitué par de l'air et non plus par du sérum 

salé isotonique. Les avantages de la tonométrie en phase gazeuse sont un temps 

nécessaire à l'équilibre des pressions plus court, une meilleure précision, une 

meilleure reproductibilité, et l'accès à l'automatisation des mesures (remplissage du 

ballonnet, prélèvement pour analyse gazométrique, réinjection). Elle permet ainsi 

d'obtenir une diminution de la charge de travail et un monitorage quasi continu (une 

mesure toutes les 10 minutes). 

Une fois la PgCO2 obtenue, il est possible de calculer le pH intra muqueux 

(pHim) selon l'équation dlHenderson-Hasselbach. Actuellement, on préfère utiliser la 

capnie muqueuse. II est cependant préférable, dans ce cas, afin de se dispenser de 

la mesure de la pression partielle artérielle locale en CO2, d'utiliser le gradient gastro- 

artériel en CO2, P(g-a)C02 ou le gradient P(g-et) CO2 en remplaçant la PaC02 par le 

CO2 expiré PetC02. 

Les valeurs normales du gradient P(g-a)C02 sont mal connues. En se référant 

à la différence veino-artérielle systémique on obtient la valeur de 5 mmHg. En 

utilisant les valeurs seuils de pHim, on retient un gradient inférieur à 8 mmHg comme 

normal. 

Validation et intérêt 

La mesure de la PC02 gastrique par tonométrie en phase gazeuse a été 

validée in vitro par comparaison avec la technique en phase liquide et par réalisation 

de mesures de PC02 sur échantillons calibrés [141]. 

Les études ayant étudié la corrélation entre les modifications de la P(g-a)C02 

et celles de la perfusion splanchnique se sont avérées non concluantes [139]. 



Quelques études se sont intéressées à la valeur pronostique de la P(g-a)CO2 

chez l'adulte : pour des patients de réanimation polyvalente, un gradient P(g-a)C02 

supérieur à 20 mmHg 24 heures après l'admission constituait un facteur indépendant 

de mortalité [142]. D'autres ont évalué l'intérêt d'une réanimation se servant du pHim 

comme objectif thérapeutique. Les résultats sont discordants et discutables du fait de 

l'utilisation de la tonométrie en phase aqueuse non automatisée. Des études utilisant 

les nouvelles méthodes de tonométrie sont nécessaires [143]. 

En pédiatrie, les études s'intéressent principalement à la valeur pronostique 

du pHim ou du gradient gastro-artériel en CO2 dans différentes situations 

cliniques telles que le sepsis, la chirurgie cardiaque ou l'assistance cardio- 

respiratoire par ECMO. Dans tous les cas, la découverte d'une acidose ou d'une 

hypercapnie intra muqueuse est un facteur de mauvais pronostic. Aucune étude n'a 

évalué la pertinence de la P(g-a)C02 comme objectif thérapeutique. 

1.4.7.4. Lactate plasmatique 

Le lactate plasmatique est un témoin du fonctionnement cellulaire global de 

l'organisme. Sa valeur pronostique est maintenant bien décrite. II existe cependant 

quelques pièges à son interprétation. 

L'hvperlactatémie 

Une hyperlactatémie en réanimation, et en particulier dans les états de choc, 

est considérée classiquement comme un marqueur de métabolisme anaérobie lié à 

une dysoxie tissulaire (inadéquation locale entre transport et besoins en oxygène) 

responsable d'une souffrance cellulaire [144]. 

Si cette interprétation est généralement vraie, elle peut être prise en défaut 

dans certaines situations. Ainsi, les autres causes d'hyperlactatémie (cf.), les 

troubles de l'élimination des lactates (insuffisance hépatique) et I'hyperlactatémie 

précoce lors des états de choc, à présent identifiée comme une adaptation 

métabolique [145, 1461 peuvent gêner l'interprétation de la lactatémie. 



Classification des hvperlactatémies selon Cohen Woods 

- Type A : Hyperlactatémie ET signes dJhypoperfusion tissulaire (déséquilibre 

DO2N02) 

O Etats de choc 

O Hypoxémie sévère 

O Intoxication au monoxyde de carbone 

O Anémie sévère, hémoglobinopathie 

- Type B : Hyperlactatémies SANS signes d'hypoperfusion tissulaire : perturbations 

métaboliques 

O Néoplasie 

O Insuffisance hépatique 

O Poisons cellulaires (cyanure) 

O Alcalose 

O Sepsis 

O Beta 2 mimétiques 

O Acidocétose diabétique 

O Déficiences vitaminiques (thiamine, biotine) 

O Intoxication éthylique 

O Toxiques (Metformine) 

O Erreurs innées du métabolisme 

O Etat de mal épileptique 

Intérêt de la lactatémie 

Quelque soit son mécanisme, I'hyperlactatémie en réanimation est un facteur 

pronostic majeur dans de nombreuses pathologies (polytraumatisé, chocs septique, 

hémorragique ou cardiogénique, chirurgie cardiaque) chez l'adulte [147-1491, comme 

chez l'enfant [150-1521. 

La lactatémie peut également être utilisée dans l'évaluation de l'efficacité de la 

stratégie thérapeutique mise en place [3, 1491. Une hyperlactatémie persistante est 

liée soit à la persistance du mécanisme initial, responsable d'une surproduction, soit 

à la diminution de la clairance des lactates par défaillance hépatique. Dans un cas 



comme dans l'autre, la persistance d'une hyperlactatémie malgré une prise en 

charge optimale est un facteur majeur de mauvais pronostic. 

II est intéressant de rappeler que l'utilisation d'adrénaline est également 

responsable d'une ascension de la lactatémie. La signification de ce phénomène a 

longtemps été débattue, certains auteurs évoquant un effet délétère du traitement. II 

a en fait été montré que la libération de lactates sous traitement adrénergique est un 

mécanisme d'adaptation métabolique à l'agression impliquant les lactates 

musculaires. Au contraire, I'absence d'augmentation de la lactatémie sous 

adrénaline serait un signe de mauvais pronostic témoignant de l'absence de 

réserves métaboliques [146]. 

1.4.7.5. Spectrophotométrie de proche infrarouge (NIRS) 

La NIRS est une technique permettant la surveillance continue au chevet du 

patient de l'oxygénation de certains tissus à partir d'un volume d'échantillonnage 

situé entre deux optodes émettrice et réceptrice. Son utilisation est devenue possible 

en pratique quotidienne grâce au perfectionnement des microprocesseurs 

nécessaires aux algorithmes. Initialement destinée au monitorage cérébral du 

nouveau né [153], son utilisation reste encore anecdotique dans les services de 

réanimation adulte. 

Principe [154] 

Les tissus biologiques sont transparents aux rayonnements situés dans le 

proche infrarouge, c'est à dire de longueur d'onde comprise entre 700 et 1000 nm. 

Les seuls composants biologiques absorbant ces rayonnements 

sont l'hémoglobine (sous formes oxydée et réduite), la myoglobine (sous formes 

oxydée et réduite) et le cytochrome a,a3 (peu important en pratique). 

Grâce à l'utilisation de longueurs d'onde différentes dans le proche infrarouge 

et à des algorithmes complexes, il est possible de séparer la part d'absorption de 

chacun des composants, puis de déterminer et de surveiller la concentration 

respective de chacun d'eux dans l'échantillon étudié. 

Seuls les spectres de l'hémoglobine et de la myoglobine, qu'elles soient sous 

formes oxygénées ou réduites, ne peuvent être différenciées. Cependant, étant 

donné que la quantité de myoglobine est négligeable devant la quantité 



d'hémoglobine, en particulier dans le cerveau, il est considéré que la valeur indiquée 

reflète principalement I'hémoglobine. 

On accède ainsi aux mesures d'oxyhémoglobine Hb02, de 

desoxyhémoglobine HbR et d'hémoglobine totale (Hb02 + HbR) : 11Hb02 témoigne 

des modifications de l'apport d'oxygène aux tissus, I'hémoglobine réduite, des 

modifications de l'extraction tissulaire d'oxygène et I'hémoglobine totale donne des 

informations sur le volume de sang total [155]. La mesure de la saturation de 

I'hémoglobine est effectuée sur l'ensemble du signal lumineux, artériel, veineux et 

capillaire, contrairement à I'oxymétrie de pouls, qui n'étudie que le signal artériel 

pulsé. Comme la part du volume sanguin veineux capillaire est prédominante, la 

mesure de la saturation moyenne de I'hémoglobine permet une approximation de 

I'hémoglobine veineuse tissulaire. 

La détermination des paramètres se fait au niveau d'un volume 

d'échantillonnage correspondant à la zone d'intérêt, située en moyenne entre 2,5 et 

3 cm sous le plan cutané. Afin d'éviter la pollution du signal par les éléments de 

surface, les appareils utilisent un double détecteur pour soustraire le signal de 

surface à celui de la zone d'intérêt. Le moniteur convertit ensuite le signal mesuré et 

affiche une valeur entre O à 100 % appelée saturation régionale en oxygène ou Sr02, 

Validation et intérêt 

Le monitorage de la rS02 au niveau de cerveau, du foie, du muscle et du rein 

par la NlRS a été largement décrite. 

Son utilisation privilégiée reste la mesure de l'oxygénation cérébrale, et 

surtout de ses variations, par l'intermédiaire de la mesure de la Sr02 cérébrale, pour 

laquelle la technique a été validée chez des volontaires sains 1301 et chez le 

nouveau-né [156]. 

Des données cliniques récentes soutiennent l'hypothèse selon laquelle une 

rS02 < 40-50% ou une modification de la ligne de base supérieure à 20% sont 

associées à la survenue de lésions anoxo-ischémiques cérébrales [157-1591. 

Un autre intérêt de la NlRS est le monitorage per opératoire en chirurgie 

cardiaque pédiatrique [160]. 

La NlRS peut également être utilisée comme objectif thérapeutique. Par 

exemple, la saturation tissulaire musculaire (St02) mesurée par la NlRS a montré un 



intérêt pour l'évaluation de la sévérité du choc et pour la gestion du remplissage 

vasculaire lors de la prise en charge des polytraumatisés [161]. Cependant, 

l'évaluation de cette utilisation nécessite un suivi à plus long terme. 

Enfin, la Sr02 peut servir à estimer la Sv02 locale ou générale. En effet, la 

Sr02 est une pondération des différents flux vasculaires présents dans le volume 

d'échantillonnage. Or le flux veineux capillaire en représente 75%. 1 1  est donc licite 

de considérer que les variations de Sr02 sont corrélées avec les variations de Sv02 

régionales. Si cette hypothèse est appliquée au territoire cérébral, il peut être 

considéré que la Sr02 cérébrale est corrélée à la Sv02 cérébrale. Or il est établi que 

la Sv02 cérébrale est un composant déterminant de la Sv02 générale. On peut donc 

obtenir de manière non invasive une estimation de la Sv02 et de ses variations [31]. 

Cette méthode reste cependant approximative. Pour améliorer sa précision, 

certains auteurs ont proposé l'utilisation d'une NlRS multi site, basée sur le fait que 

la Sv02 générale est une moyenne des Sr02 pondérées par les flux régionaux. 

L'utilisation d'une NlRS bisite (cérébrale et somato-rénale) permet d'améliorer la 

corrélation des mesures avec la Sv02 générale et ses variations [31]. Cette 

technique est intéressante pour le suivi d'un patient donné du fait de la faible 

variabilité intra patient, mais ne permet pas de comparaisons à cause d'une 

importante variabilité inter patients. 

L'utilisation d'une NlRS bisite a un autre intérêt particulièrement dans les 

situations de stress: I'évaluation de la redistribution des débits sanguins régionaux. 

En effet, lors des situations de bas débit, la circulation cérébrale est préservée aux 

dépens de la perfusion somato-rénale. L'utilisation d'un monitorage de ces 2 sites 

par NlRS permet d'évaluer les résistances et la perfusion locales. 

En situation physiologique, la Sr02 rénale est supérieure à la rS02 cérébrale 

de 15 à 20 %. En cas de défaillance hémodynamique, la chute du débit cardiaque se 

traduit de façon précoce par la chute de la Sr02 somato-rénale, secondaire à une 

augmentation de l'extraction du fait de la redistribution des débits sanguins. Ce signe 

précoce permet l'instauration rapide de thérapeutiques adaptées afin de restaurer 

une Sr02 normale [31]. 



Dans ce cas, les Sr02 fournies par le NlRS bi site permettent non seulement 

un monitorage des débits régionaux mais également un monitorage systémique 

précoce d'alerte. 

Avantages [162, 1631 

O Monitorage continu des circulations régionales et systémiques. 

O Non invasif 

O Informatif sur l'oxygénation intra tissulaire 

O Bonne corrélation entre la mesure de Sr02 (surtout multisite) et de 

Sv02 

Limites et inconvénients 

O Longueurs d'ondes et algorithmes variables selon le fabricant avec 

impossibilité de comparaison d'une série à l'autre. 

O Nécessité d'isoler les électrodes de la lumière 

O Optimisation du positionnement et de l'écartement des électrodes 

nécessaire pour l'obtention d'un signal correct. 

O Absence d'évaluation quantitative des différents chromophores du fait 

de la méconnaissance du volume d'échantillonnage. 

O Absence d'évaluation de la validité en réanimation (sédation, 

vasoconstricteurs, œdèmes périphériques, remplissage vasculaire, 

thérapeutique ou pathologie affectant la réponse endothéliale.. .) 

Conclusion et perspectives 

Actuellement le NlRS ne permet qu'une surveillance de l'évolution des 

paramètres d'oxygénation dans les tissus, offrant un monitorage régional et général 

dont les indications restent à valider. 

Un développement de la technique (mesures quantitatives de I'oxygénation, 

amélioration de la fiabilité, comparabilité des algorithmes) et des études randomisées 

sont nécessaires pour permettre une utilisation fiable en routine. 

1.5. Cas particulier du nouveau né prématuré etlou de petit 
poids de naissance 

Le nouveau-né de petit poids de naissance ettou prématuré fait figure 

d'exception au sein de la population pédiatrique. La prise en charge de ces enfants, 



en termes diagnostiques, thérapeutiques ou de surveillance est spécifique et doit leur 

être adaptée. 

Le monitorage hémodynamique de ces patients est problématique, pour 

autant qu'on le juge nécessaire. De nombreuses situations semblent requérir un suivi 

particulièrement rapproché, avec pour finalité non seulement la perfusion des 

organes, mais surtout le maintien du flux sanguin cérébral. 

En pratique, peu de techniques sont disponibles en routine pour assurer la 

surveillance hémodynamique des enfants prématurés ou de petit poids de 

naissance. 

La principale méthode utilisée est bien sûr l'échographie trans-thoracique, 

permettant également le suivi de la fermeture du canal artériel, parfois responsable 

d'une grande instabilité hémodynamique [49]. 1 1  s'agit d'un moyen d'évaluation 

hémodynamique non invasif, mais discontinu. 

La plupart des techniques invasives ne sont pas utilisables du fait de 

I'absence de matériel adapté. Seul le cathéter artériel ombilical peut éventuellement 

être employé, afin de permettre une surveillance continue de la pression artérielle et 

d'étudier les variations respiratoires de pression artérielle afin de guider le 

remplissage. 

Dans ce contexte, les nouvelles techniques de monitorage, comme la NIRS, 

pourraient constituer une amélioration incomparable dans la prise en charge de ces 

nouveaux nés prématurés ou de petit poids de naissance. 

1.6. Limites du monitorage hémodynamique 

La principale limite du monitorage hémodynamique est I'absence de preuve 

de son intérêt en terme de survie. 

Les moyens de monitorage non invasifs classiques (FC, PA non invasive, etc.) 

peuvent sembler a priori plus sûrs que les méthodes invasives. Si cette impression 

est vraie pour les patients ambulatoires, elle est cependant considérée comme 

fausse pour les patients les plus graves et a conduit à la création des unités de 

réanimation et au développement de matériel de plus en plus complexe, afin de 

surveiller et de maitriser au mieux les différents paramètres vitaux. 

Malgré plus de 30 ans de recul concernant le monitorage hémodynamique par 

cathéter artériel pulmonaire, il n'a toujours pas été prouvé que son utilisation 



permettait l'amélioration du pronostic des patients de réanimation par rapport à une 

surveillance plus (( conventionnelle ». II est difficile d'identifier les raisons de cette 

apparente absence de bénéfice. II peut s'agir de l'agressivité ou de I'invasivité de la 

technique, à I'origine de complications parfois sévères, pouvant masquer un éventuel 

bénéfice, ou bien de la mauvaise utilisation ou interprétation des données obtenues, 

par exemple sans tenir compte des autres paramètres clinico-biologiques, voire 

simplement de l'inutilité de cette méthode. D'autres explications possibles sont un 

biais de recrutement, puisque ce sont souvent les patients les plus graves qui sont 

équipés d'un tel monitorage, ou bien une utilisation tardive du monitorage, alors que 

la situation s'est déjà détériorée. 

Cette problématique du bénéfice du monitorage hémodynamique reste 

actuellement la même pour toutes les méthodes, même moins invasives, comme 

l'analyse du contour de l'onde de pouls ou l'échographie cardiaque. 

Malgré cette absence de preuve de leur efficacité, les réanimateurs continuent 

d'utiliser ces techniques dans leurs démarches diagnostiques et thérapeutiques, en 

choisissant celle qu'ils connaissent le mieux, qu'ils jugent la plus adaptée à la 

situation et la plus efficace, c'est à dire la plus fiable. 

En réalité, au quotidien, les médecins réanimateurs n'utilisent jamais les 

informations fournies par le monitorage hémodynamique de manière isolée. II faut y 

associer systématiquement les données cliniques, biologiques ou d'imagerie, leurs 

connaissances du patient et de sa pathologie, et les discussions qui ont lieu au sein 

de l'équipe soignante. C'est cette démarche globale et intégrée qui conduit de la 

situation clinique à la décision thérapeutique. II est ainsi impossible d'évaluer dans 

son ensemble et de manière systématisée un processus décisionnel aussi complexe, 

ce qui peut également expliquer l'absence de bénéfice montré dans les études. 

1.7. Perspectives 

L'absence de preuve d 'un bénéfice à l'utilisation de techniques complexes et 

pouvant être à l'origine d'une morbidité non négligeable a ouvert la voie au 

développement de nouvelles techniques moins ou non invasives. 

Certaines sont déjà apparues dans les services de réanimation, comme la 

NIRS, les techniques de contour de I'onde de pouls ou d'analyse des gaz expirés. 



Une autre technique que nous n'avons pas développé plus haut semble 

également prometteuse. II s'agit de la photopléthysmographie. Cette technique utilise 

I'onde photopléthysmographique, affichée par de nombreux oxymètres de pouls, 

comme une alternative au tracé de pression artérielle invasive. Cette onde 

pléthysmographique permet non seulement d'accéder à la surveillance de la 

fréquence cardiaque indépendamment de l'activité électrique (intérêt dans la 

détection d'une dissociation électro-mécanique en cas de pacemaker ou 

d'assistance circulatoire ventriculaire mécanique), mais surtout, par l'intermédiaire de 

ses variations respiratoires, qui sont bien corrélées aves celles de la pression 

artérielle, de fournir un indicateur de précharge dépendance, 1164, 1651. 

Cette technique a été récemment décrite chez l'enfant [166]. 

L'intérêt principal de cette technique est de fournir de façon complètement non 

invasive des informations habituellement obtenues avec un monitorage invasif. Son 

utilisation pourrait être considérée en préhospitalier ou chez les patients, notamment 

les nouveaux-nés, pour lesquels les risques du monitorage invasif sont supérieurs au 

bénéfice. 

De nombreux inconvénients persistent : instabilité du signal, artéfacts de 

mouvement, défaut de signal en cas de vasoconstriction périphérique ou altération 

des chiffres selon les conditions d'éclairage ambiant. 

II peut néanmoins s'agir d'une technique d'intérêt à l'avenir, avec 

l'amélioration du matériel et le développement d'algorithmes plus performants ou 

permettant d'accéder à la mesure du débit cardiaque, comme les techniques 

d'analyse du contour de I'onde de pouls. 

1.8. Conclusion 

L'objectif « hémodynamique » des unités de réanimation est d'assurer une 

perfusion des organes adaptée. 

Les paramètres cliniques et la pression artérielle sont des marqueurs 

inadaptés et imprécis de surveillance du débit cardiaque chez I'enfant en 

réanimation. 

De nombreux systèmes de moins en moins invasifs et de fiabilité variables 

sont disponibles pour assurer le monitorage de la macrocirculation. Parmi eux, le 

système P~CCO@ revêt un intérêt particulier pour les réanimateurs pédiatres, du fait 



de son invasivité modérée, de sa pertinence clinique et de sa fiabilité, ainsi que du 

fait des nombreux paramètres supplémentaires accessibles. Pour ces raisons, nous 

développerons davantage cette méthode de monitorage dans un chapitre suivant. 

Dans certaines situations cliniques, le monitorage hémodynamique 

systémique est incapable de permettre l'évaluation et l'orientation thérapeutiques. II 

s'agit des états inflammatoires systémiques avec redistribution des flux sanguins 

régionaux, troubles de l'oxygénation et du fonctionnement cellulaire. Dans ces 

situations, d'autres outils sont nécessaires afin d'évaluer I'oxygénation locale des 

organes, de permettre une identification précoce des bas débits locaux, d'améliorer 

la reconnaissance et le traitement des défaillances d'organe et ainsi la morbi- 

mortalité. 



2. LE SYSTEME PICCO@ 

2.1. Généralités 

Le système P~CCO@ est une technique de monitorage hémodynamique associant 

deux des techniques précédemment décrites : la thermodilution transpulmonaire et 

l'analyse du contour de I'onde de pouls. II permet ainsi l'accès à de nombreux 

paramètres hémodynamiques et réalise un monitorage quasiment complet des 

paramètres utilisés en réanimation dans la prise en charge des patients en état 

critique : débit cardiaque, réserve de précharge, contractilité myocardique, œdème 

pulmonaire, et même, dans la dernière version du moniteur (PiCCO 2TM) la mesure 

continue de la Svc02. 

En plus de ce monitorage complet, l'avantage du système PiCCO est qu'il ne 

nécessite, pour chacune de ses composantes, qu'un accès veineux central et un 

cathéter artériel périphérique. Cette moindre invasivité est particulièrement 

intéressante, à l'heure où le bénéfice du monitorage par cathéter de Swan-Ganz 

s'estompe par rapport à ses complications. Le bénéfice est d'autant plus évident en 

pédiatrie qu'il n'y avait pas jusqu'alors de monitorage adapté aussi étendu. 

2.2. Historique 

2.2.1. Analyse du contour de I'onde de pouls 

Malgré sa disponibilité relativement récente au lit du malade, la technique de 

monitorage continue du débit cardiaque par analyse du contour de I'onde de pouls 

n'est pas une idée récente. 

En effet, après la première mesure directe de la pression artérielle par 

Stephen Hales en 1773, Otto Frank proposait en 1899, pour la première fois, 

d'utiliser la forme de I'onde de pression artérielle pour mesurer le flux sanguin et ses 

variations [167]. 11 décrivait alors le premier modèle Windkessel (qui signifie 

« chambre à air » en allemand), en représentation de la circulation sanguine. Ce 

modèle compare le système cardio-vasculaire à un circuit hydraulique clos 

comprenant une pompe à eau et un circuit rempli d'eau à l'exception d'une poche 

d'air. Quand l'eau est éjectée dans le circuit, elle comprime l'air dans la poche et 



pousse I'eau déjà dans le circuit, la faisant revenir à la pompe. La compressibilité de 

l'air dans sa poche simule l'élasticité et l'extensibilité des gros vaisseaux, propriété 

définie comme la compliance. La résistance rencontrée par I'eau pour revenir à la 

pompe équivaut aux résistances à l'écoulement du flux sanguin lors de la traversée 

de l'arbre vasculaire. Ce paramètre correspond aux résistances périphériques. Le 

modèle ainsi obtenu est donc un Windkessel à 2 éléments : résistance et 

compliance. En calculant la compliance à partir de la vélocité de I'onde de pouls et 

les résistances à partir de la courbe de pression, le débit cardiaque est accessible 

par la loi d'Ohm adaptée au système cardio-vasculaire (DC = Pression motrice x 

RVS). 

En 1904, Erlanger et Hooker suggéraient que l'amplitude de I'onde de pouls 

pourrait être proportionnelle au VES 1861. Cette proposition intuitive souleva plusieurs 

problèmes avant de pouvoir être disponible au lit du patient pour assurer une 

surveillance continue du débit cardiaque, en particulier ceux du coefficient de 

proportionnalité et de la non linéarité de la compliance aortique. 

La relation de proportionnalité entre hauteur de pouls et VES (et donc débit 

cardiaque) ne pouvait être accessible qu'en disposant d'une méthode de calibration 

indépendante permettant son ajustement. La résolution de ce problème dut attendre 

l'apparition des techniques de dilution, d'abord colorirnétriques, dans les années 

1930, puis thermiques dans les années 1970. 

La non linéarité de la compliance aortique (c'est à dire la diminution de la 

compliance avec l'augmentation du niveau de base de la pression artérielle et 

l'étirement de la paroi artérielle) nécessitait une correction de la hauteur de I'onde de 

pouls en fonction de la pression artérielle. Celle-ci ne fut disponible qu'en 1948, 

lorsque les données disponibles chez l'homme furent suffisamment précises [168]. 

Progressivement, les modèles se sont affinées, passant de l'analyse de la 

hauteur de I'onde de pouls à celle de la surface sous la portion systolique de la 

courbe de pression artérielle dans les années 1970 [169], elle-même corrigées dans 

les années 1990 par des facteurs issus d'un nouveau modèle Windkessel à 3 

éléments, incluant résistance, compliance et impédance [89]. 

Enfin, depuis quelques années, grâce au développement des 

microprocesseurs, les techniques d'analyse de I'onde de pouls apparaissent en 



pratique clinique courante et permettent le monitorage continu du VES et du débit 

cardiaque. 

2.2.2. La thermodilution transpulmonaire 

La TDTP fait partie des techniques dites de dilution. Ces techniques sont 

basées sur les principes développés par Stewart et Hamilton : le flux sanguin peut 

être calculé après injection d'un indicateur dans le territoire veineux central en 

mesurant la variation de concentration de cet indicateur dans le temps en un point en 

aval de l'injection [93, 941. 

Après l'utilisation initiale de colorants (a Dye D) dès 1932 [94], les indicateurs 

thermiques apparaissent dans les années 1950 1951, permettant le développement 

du cathéter artériel pulmonaire dans les années 1970. Le principe de la TDTP, dérivé 

de ce dernier, apparait dans les années 1990, avec une première utilisation 

rapportée chez I'enfant en 1994 [96]. 

2.2.3. Le système P~CCO@ 

Comme défini précédemment, le système P~CCO@ est un moniteur permettant 

une mesure continue du débit cardiaque au moyen de deux techniques : la 

thermodilution transpulmonaire et l'analyse du contour de I'onde de pouls. 

L'ancêtre du système P~CCO@, nommé (( système COLD@ )) (Pulsion Medical 

Systems, Allemagne), apparaît sur la marché en 1991. 1 1  est déjà basé sur 

l'association de deux techniques, la double dilution par indicateurs thermique et 

colorirnétrique, et l'analyse du contour de I'onde de pouls, reliées par des 

algorithmes complexes. Les résultats sont encourageants mais il existe des limites 

liées à la méthode de calibration et à la qualité des algorithmes. 

En 1995, le développement du prototype du moniteur P~CCO@ débute. Les 

premières études de validation clinique sont réalisées dès 1996 [A701 et le système 

est distribué en Europe à partir de 1997. De nombreuses études démontrent alors 

les avantages, inconvénients et limites de la technique, en fonction de différentes 

situations cliniques, chez l'adulte comme chez I'enfant. 

En 2005, la technologie CeVoxTM, permettant le monitorage continu de la 

Sv02, est développée sur un moniteur dédié. 



La marque met actuellement au point le P~CCO@ 2, associant les technologies 

P~CCO@ et C ~ V O X @  dans un même moniteur avec une interface améliorée. 

2.3. Principe 
Le système P~CCO@ est une combinaison de deux techniques : l'analyse du 

contour de I'onde de pouls et la thermodilution transpulmonaire. 

2.3.1. L'analyse du contour de I'onde de pouls 

Cette technique permet la mesure continue du débit cardiaque par monitorage 

continu de la courbe de pression artérielle systémique, recueillie au niveau d'une 

artère périphérique. Elle se base sur la relation de proportionnalité existant entre le 

volume d'éjection systolique et l'aire sous la courbe de la portion systolique du tracé 

de pression artérielle. 

Pour estimer le volume d'éjection systolique à partir du contour de I'onde de 

pouls, le système utilise une représentation de l'arbre artériel selon un modèle 

Windkessel à trois éléments (Résistance, Compliance, Impédance) [89]. 

La résistance du système cardio-vasculaire est calculée à partir du débit 

cardiaque moyen, obtenu de manière indépendante par thermodilution 

transpulmonaire (calibration du système), de la PAM, mesurée en continu par le 

cathéter artériel et de la PVC accessible par le cathéter veineux central, selon la 

formule : 

RVS = (PAM - PVC) / DC 

Connaissant les caractéristiques biométriques du patient, le débit cardiaque 

par thermodilution transpulmonaire et les résistances vasculaires systémiques, le 

moniteur est capable de calibrer le système de monitorage, en ajustant au mieux les 

deux autres composantes que sont la compliance et l'impédance. Avec les trois 

caractéristiques du modèle Windkessel, le système génère une relation de 

proportionnalité entre le volume d'éjection systolique et l'aire sous la courbe de la 

portion systolique de la pression artérielle. Cette relation de proportionnalité est 

utilisée à chaque battement cardiaque à partir de I'onde de pression artérielle afin de 

(( prédire )) le volume d'éjection systolique, et de là, le débit cardiaque. 



En systole, le sang est éjecté depuis le VG vers I'aorte. Simultanément, le 

sang aortique est chassé vers les artères périphériques. Cependant, comme le VES 

est supérieur au volume aortique mobilisé en systole, il s'ensuit une augmentation de 

la pression aortique entraînant un accroissement du volume local dépendant de la 

compliance artérielle. 

En diastole, la majeure partie du sang présent dans I'aorte gagne la périphérie 

sous l'effet de la contractilité aortique dépendant de la pression et du volume. La 

modification du volume sous l'effet de la variation de pression est déterminée par la 

compliance. La quantité de sang quittant I'aorte et la pression étant liées par la 

compliance, on peut déterminer celle-ci par la mesure simultanée de la pression 

artérielle et du débit cardiaque. 

Ainsi, pour le calcul du débit cardiaque par contour de l'impulsion de I'onde de 

pouls (DCCI), le moniteur utilise un facteur de calibration (( cal )) (dépendant de 

chaque patient), la fréquence cardiaque, l'aire sous la courbe de pression artérielle, 

la compliance aortique C(p) et la forme de la courbe de pression représentée par la 

modification de la pression en fonction du temps. 

II est important de noter que la fiabilité de la technique dépend entièrement de 

la qualité de l'adéquation entre le coefficient de proportionnalité et les conditions 

hémodynamiques à un instant t. Autrement dit, un coefficient de proportionnalité 

déterminé à un instant donné ne sera plus valable dès qu'un changement de 

résistance, de compliance ou d'impédance sera survenu. Ainsi, tout changement des 

conditions hémodynamiques, impliquant notamment le tonus et la compliance 

vasculaires artériels, entrainera une erreur dans la prédiction du débit cardiaque 

mesuré par analyse de I'onde de pouls et nécessitera une nouvelle calibration par 

thermodilution transpulmonaire. 

Différentes études se sont attachées à définir l'intervalle de calibration 

optimal. II en ressort que les modifications des thérapeutiques ayant un effet sur le 

tonus vasculaire (vasopresseurs, vasodilatateurs, etc.. . .) doivent entrainer une 

nouvelle calibration du système, mais également qu'il existe une dérive spontanée 

liée aux modifications des paramètres vasculaires du patient et à l'évolution 

spontanée de sa pathologie justifiant une recalibration du système toutes les 4 à 8 

heures [171]. 



L'analyse de I'onde de pouls permet également d'obtenir d'autres paramètres 

hémodynamiques utiles tels que la variation du volume d'éjection systolique (VVE), 

la variabilité de pression pulsée (VPP) et les résistances vasculaires pulmonaires 

(RVP) calculées. 

2.3.2. La thermodilution transpulmonaire 
Apparue au début des années 1990 [96], la TDTP est utilisée dès 1997 

comme référence pour la calibration de l'analyse du contour de I'onde de pouls par le 

système PiCCO. 
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Figure 9: Thermodilution transpulmonaire (VVC, KTA) 

II s'agit d'une technique de dilution d'indicateur thermique (fig. 9) : un bolus de 

sérum salé isotonique le plus souvent froid (<8"C) ou parfois à température ambiante 

(<23"C) est injecté au niveau d'une voie veineuse centrale située de préférence en 

territoire cave supérieur (possible en territoire cave inférieur sous réserve d'utiliser 

une correction mathématique pour certains paramétres), transite par le système 

cardio-respiratoire, avant d'atteindre la circulation systémique où la thermistance 

artérielle détecte les variations de température, permettant d'établir une courbe de 

thermodilution. La forme de la courbe de thermodilution dépend à la fois du flux 

sanguin et des volumes traversés par le bolus froid (fig. 10). 

Ainsi, I'analyse de la courbe de thermodilution permet de déterminer deux 

types de paramétres, à savoir le débit cardiaque et les paramètres volumétriques 

correspondant aux compartiments traversés (VTDG, EPEV, VSP.. .). 
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Figure 10: Trajet suivi par l'indicateur thermique depuis son injection jusqu'au site de 
détection. Les cavités cardiaques, les vaisseaux pulmonaires et I'eau extra vasculaire 

pulmonaire représentent les compartiments de distribution de I'indicateur. 

L'intérêt pour le système P~CCO@ de disposer de la technique de 

thermodilution transpulmonaire en plus de l'analyse du contour de I'onde de pouls 

est double. 

D'une part, elle réalise la calibration du monitorage continu par analyse du 

contour de l'impulsion en fournissant une mesure fiable du débit cardiaque. Elle 

permet de la sorte d'ajuster le coefficient de proportionnalité utilisé dans l'algorithme 

pour la prédiction du débit cardiaque à partir de l'analyse du contour de I'onde de 

pouls. De la qualité de la calibration par thermodilution dépend la qualité du 

monitorage continu par contour de I'onde de pouls. 

D'autre part, l'analyse poussée de la courbe de thermodilution permet 

d'obtenir de nombreux paramètres hémodynamiques utiles dans la prise en charge 

des patients en état critique : évaluation de la précharge ventriculaire par le volume 

télédiastolique global (VTDG), de l'œdème pulmonaire par I'eau pulmonaire extra- 

vasculaire (EPEV), de la perméabilité vasculaire pulmonaire par I'index de 

perméabilité vasculaire pulmonaire (IPVP) et de la fonction ventriculaire globale par 

la fraction d'éjection globale (FEG) ou I'index de fonction cardiaque (IFC). On obtient 

ainsi un monitorage complet, avec une évaluation de tous les paramètres pouvant 

être impliqués dans la constitution d'un état de choc. 

Enfin, un des avantages de cette technique sur la thermodilution artérielle 

pulmonaire réside dans la position de la thermistance : au lieu de se situer dans 

l'artère pulmonaire, elle est mise en place dans une artére de gros calibre (fémorale 



chez l'enfant et le plus souvent chez l'adulte, parfois radiale) par ponction 

percutanée. 

Les paramètres obtenus par le système P~CCO@ 

Le systéme P~CCO' permet d'obtenir de nombreux paramètres 

hémodynamiques par l'utilisation de deux techniques différentes. Chacune de ces 

techniques donne accès à des paramètres différents à partir d'un principe de 

mesure : la courbe de thermodilution artérielle pour la thermodilution transpulmonaire 

et la courbe de pression artérielle pour l'analyse de l'onde de pouls. 

2.4.1. Thermodilution transpulmonaire discontinue 

Les mesures issues de la thermodilution transpulmonaire sont toutes dérivées 

de l'analyse de la courbe de thermodilution artérielle. 

2.4.1 .l. Calcul du débit cardiaque 

Le principe de mesure du débit cardiaque par TDTP est identique à celui de la 

thermodilution artérielle pulmonaire, à ceci près que le site d'injection est veineux 

central et non auriculaire droit et que le site de recueil est << aortique » (fémoral ou 

radial) et non artériel pulmonaire. 

Comme vu précédemment, les variations de température induites au niveau 

de la thermistance artérielle par l'injection rapide d'un bolus de sérum salé isotonique 

froid au niveau d'un cathéter veineux central permettent d'obtenir une courbe de 

thermodilution artérielle, dont les caractéristiques dépendent du flux sanguin et des 

volumes traversés (fig. 11). 
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Figure 11: Courbe de thermodilution artérielle obtenue par thermodilution transpulmonaire 
apres injection d'un bolus de SSI froid 



A partir de cette courbe de thermodilution artérielle et en utilisant un 

algorithme de Stewart Hamilton modifié, le débit cardiaque peut être déterminé à 

partir de I'aire sous la portion systolique de la courbe. 

Tb = température sanguine 

Ti = température de la solution injectée 

Vi = volume de soluté froid injecté 

A Tb. dt = Aire sous la courbe de thermodilution 

K = constante, dépendant du poids, de la température sanguine et de la 

température de la solution injectée. 

La forme de la courbe de thermodilution permet aussi d'obtenir des 

informations utiles : en effet, d'une part le débit cardiaque est inversement 

proportionnel à I'aire sous la courbe de thermodilution et d'autre part, l'indicateur 

thermique atteint d'autant plus vite la thermistance artérielle que le débit cardiaque 

est élevé, entrainant un décalage de la courbe vers la gauche (fig. 12). Ainsi, si le 

débit cardiaque est effondré, I'aire sous la courbe augmente et la courbe se décale 

vers la droite. La situation s'inverse en situation hyperkinétique. 
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Figure 12: Aspect de la courbe de thermodilution transpulmonaire en fonction du débit 
cardiaque chez l'adulte. 



Par ailleurs, la courbe de thermodilution transpulmonaire est obtenue sur un 

temps comportant plusieurs révolutions cardiaques. La valeur obtenue correspond 

donc à une moyenne de plusieurs VES à différents moments du cycle respiratoire, 

rendant la mesure peu dépendante des variations respiratoires physiologiques du 

VES, contrairement à la thermodilution artérielle pulmonaire [I IO, 1131. Sa 

reproductibilité est ainsi excellente [112]. 

Enfin, il faut noter que si l'intégralité du bolus froid n'atteint pas la thermistance 

il n'y a pas pour autant d'altération de la mesure. En effet, ce n'est pas la quantité 

d'indicateur thermique qui est importante, mais la variation de la température 

sanguine dans le temps. 

La mesure du débit cardiaque par thermodilution transpulmonaire a été 

validée pour la première fois en 1996, en pédiatrie, en comparaison avec les 

mesures effectuées par cathéter artériel pulmonaire [ l  IO]. Par la suite, sa validité a 

été confirmée par de nombreuses études, en comparaison à des méthodes bien 

établies ou de référence (thermodilution par cathéter artériel pulmonaire, méthode de 

Fick), aussi bien en expérimentation [ I l  11 que chez l'adulte [91, 102, 11 2-1 151 et 

l'enfant [ l  10, 1 16, 11 71. 

Enfin, récemment, la mesure du débit cardiaque par TDTP a été comparée à 

un gold standard en matière de mesure expérimentale du débit cardiaque, à savoir la 

débitmétrie péri-aortique par sonde ultrasonore [118]. Cette étude démontre que la 

TDTP permet une mesure précise du débit cardiaque avec un biais moyen et des 

limites d'agrément tout à fait satisfaisantes, faisant de la TDTP un nouveau gold 

standard pour la mesure du débit cardiaque en pédiatrie. 

2.4.1.2. Analyse approfondie de la courbe de thermodilution 

L'analyse de la courbe de thermodilution se s'arrête pas à la mesure du débit 

cardiaque. En effectuant une analyse approfondie de cette courbe, il est possible 

d'accéder à deux paramètres temporels caractéristiques : le temps de transit moyen 

ou Mean Transit time (MTt), et le temps exponentiel de décroissance de la courbe de 

therrnodilution, ou Down Slope time (Dst) (Fig. 10). 
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Figure 13: Analyse étendue de la courbe de thermodilution: MTt (Temps de transit moyen) et 
DSt (temps exponentiel de décroissance) 

Le temps de transit moyen (MTt) correspond au temps écoulé entre 

l'injection du bolus froid et le point où la courbe de thermodilution est revenue à 75% 

de sa valeur maximale. II correspond en fait au temps moyen nécessaire au transit 

du bolus froid depuis le site d'injection jusqu'au site de détection. 

Le temps exponentiel de décroissance (DSt) est le temps nécessaire pour 

que la courbe de thermodilution passe de 75% à 25% de sa valeur maximale. Ce 

délai reflète le comportement de I'indicateur dans le plus grand compartiment de 

distribution traversé. 

II est alors possible d'accéder à des paramètres volumétriques 

caractéristiques à partir de chacun des paramètres temporels en faisant le produit de 

ces paramètres avec le débit cardiaque. On obtient alors le volume sanguin impliqué 

dans chacune des phases décrites ci-dessus. 

La multiplication du temps de transit moyen par le débit cardiaque permet 

d'obtenir le volume parcouru par le bolus froid dans le thorax, entre le point 

d'injection et celui de mesure. Ce volume est appelé volume thermique intra- 

thoracique (VTIT) et représente le volume de distribution total de I'indicateur 

thermique froid dans le thorax [172]. 

VTIT = MTt DC 

De la mgme façon, la multiplication du temps de décroissance exponentielle 

par le débit cardiaque permet d'obtenir le volume du plus grand compartiment de 

dilution thermique. En effet, il est admis que, lorsqu'un flux constant traverse un 

nombre donné de compartiments, la cinétique décroissante de la courbe de dilution 



est déterminée de façon prédominante par le compartiment thermique le plus grand 

[173]. 11 s'agit dans ce cas du compartiment pulmonaire et ce volume est appelé 

volume thermique intra-pulmonaire (VTIP). 

VTIP = DSt DC 

A partir des données obtenues par l'analyse de la courbe de thermodilution 

artérielle (MTt, DSt, VTlT et VTIP), l'estimation du volume des autres compartiments 

intra-thoraciques (VTDG, VSIT, VSP, EPEV) devient accessible (fig. 14). 
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2.4.1.3. Paramètres calculés à partir de la courbe de thermodilution 

Volume télédiastoliaue global WTDG) 

Le VTDG correspond à la somme des volumes télédiastoliques des quatre 

cavités cardiaques. II permet d'estimer la précharge cardiaque globale. Le VTDG est 

accessible par la courbe de thermodilution comme étant la différence entre le VTlT et 

le VTIP (fig. 15). 

La mesure du VTDG par TDTP a été validée en comparaison avec la 

technique de double dilution (indicateurs thermique et calorimétrique) [120, 1741. 



) VTIT = DC x MTt 

VTIP = DC x DSt 

1 VTDG = 
DC x (MTt - DSt) 

Figure 15: Volume télédiastolique global 

Le VTDG constitue un bon marqueur de précharge puisque le rapport entre le 

VES indexé et le VTDG indexé est linéaire, respectant ainsi la loi de Frank et Starling 

[175]. Une corrélation mathématique a été réfutée, puisqu'il a été prouvé comme 

indépendant des variations de débit cardiaque [176]. 

De nombreuses études ont montré que le VTDG était un indicateur de 

précharge cardiaque plus fiable que la pression veineuse centrale (PVC) et que la 

pression artérielle pulmonaire d'occlusion (PAPO), à la fois en chirurgie cardiaque 

[121] et chez les patients de réanimation [114], ou plus précisément dans le choc 

septique [119, 1771. Une étude échocardiographique a montré que le VTDG 

témoignait mieux des variations de précharge ventriculaire gauche que l'index de 

volume télédiastolique continu obtenu par un cathéter artériel pulmonaire modifié 

[178]. 

En tant que guide pour le remplissage vasculaire, le VTDG ne fait pas mieux 

que les autres paramètres statiques de prédiction de réponse à l'expansion 

volémique : en dehors des situations extrêmes avec VTDG effondré, il n'est pas 

possible de prédire la précharge dépendance. 

Enfin, le VTDG est validé en pédiatrie comme étant un paramètre fiable pour 

évaluer la précharge cardiaque [179], et servir de guide au remplissage vasculaire 

dans les situations où la précharge-dépendance est évidente [180]. 



Les valeurs considérées comme normales pour le VTDG sont indexées à la 

surface corporelle et comprises entre 680 et 800 ml/m2. 

Volume sanciuin intrathoraciaue (VSIT) 

Le VSIT, défini comme le volume sanguin contenu dans le secteur vasculaire 

intrathoracique, correspond à la somme du volume sanguin de la circulation 

pulmonaire, appelé volume sanguin pulmonaire (VSP), et du VTDG (fig. 16). 

VSIT = VTDG + VSP 

Le VSIT peut être soit mesuré directement par une méthode de double 

dilution, soit calculé à partir du VTDG. C'est cette dernière technique qui est 

employée par le système P~CCO@. 

Ce calcul est basé sur la démonstration d'une excellente corrélation entre le 

VSIT mesuré directement par double dilution et le VTDG [120]. La relation 

démontrée entre les deux paramètres est linéaire et s'exprime de la façon suivante : 

VSIT (ml) = 1,25 VTDG - 28,4 

VTDG = 
DC x (MTt - DSt) 

1 VSIT N 1,25 x VTDG 

Figure 16: Volume sanguin intra thoracique (VSIT) 

Le VSIT, tout comme le VTDG avec lequel il est lié de manière linéaire, est 

démontr6 comme étant un bon marqueur de précharge cardiaque et un reflet 

satisfaisant du volume circulant expérimentalement [175] et dans différentes 



situations pathologiques telles que les patients de réanimation [114, 181], le choc 

septique 11771 ou la chirurgie cardiaque 1121, 1821. 

Ces paramètres sont également utilisables et validés chez l'enfant et le 

nouveau-né [179]. 

Le VSIT, comme le VTDG, a été démontré comme un meilleur paramètre de 

précharge et de réserve de précharge que les paramètres classiques tels que la 

PVC, la PAPO ou le volume télédiastolique du ventricule droit [121, 175, 177, 1821. 

Les valeurs normales du VSIT indexé à la surface corporelle (VSTI) sont 

comprises entre 850 et 1000 ml/m2. 

Eau pulmonaire extra-vasculaire (EPEV) 

L'EPEV est la quantité d'eau contenue par les poumons en dehors des 

vaisseaux pulmonaires. Elle correspond au volume thermique extra-vasculaire et est 

calculée comme étant la différence entre le VTlT et le VSIT (fig. 17) [183]. 

1 VTIT 

l 
VSIT = 
1,25 x VTDG 

EPEV = 
VTIT - VSIT 

Figure 17: Eau pulmonaire extra vasculaire (EPEV) 

L'EPEV témoigne de l'œdème pulmonaire et augmente lors de multiples 

processus pathologiques (insuffisance cardiaque, pneumopathies, brûlures, 

sepsis.. .) par deux mécanismes différents : fuite hydrostatique ou hyperperméabilité 

vasculaire pulmonaire. 



L'intérêt clinique de I'EPEV est triple. 

Tout d'abord, le clinicien ne dispose pas de moyen clinique, biologique ou 

radiologique de routine permettant d'identifier et de quantifier de façon fiable 

l'œdème pulmonaire. Les variations de gazométrie artérielle, utilisée 

quotidiennement dans les services de réanimation, sont très mal corrélées aux 

variations d'eau pulmonaire [184]. La radiographie de thorax, quant à elle, est difficile 

a interpréter en réanimation (patient en décubitus, non coopérant, etc ....) et il s'avère 

parfois difficile de faire la part des choses entre un épanchement pleural et un 

œdème pulmonaire. L'échographie pulmonaire pallie à ce problème assez 

facilement, d'autant qu'elle est de plus en plus utilisée en réanimation. Cependant, si 

elles permettent éventuellement de diagnostiquer l'apparition d'un œdème 

pulmonaire, aucune de ces techniques d'imagerie n'est capable de déterminer de 

façon précise la sévérité de l'œdème pulmonaire, ni d'en suivre l'évolution [185, 1861. 

Les autres techniques d'imagerie (tomodensitométrie ou imagerie par résonnance 

magnétique) ne sont pas utilisables quotidiennement au lit du patient. La technique 

de double-dilution est fiable, bien corrélée à la technique de référence, la gravimétrie, 

mais chronophage et onéreuse. Quant à la gravimétrie, il s'agit d'une technique 

exclusivement expérimentale, puisque applicable seulement post mortem. 

Ensuite, la précision de la mesure de I'EPEV permet un guide de la 

thérapeutique et un suivi évolutif assez précis, ce qui n'est possible que de manière 

très grossière et non fiable avec les techniques classiques. L'utilisation de I'EPEV 

comme objectif thérapeutique dans la stratégie de gestion des fluides administrés 

permet de diminuer la durée de ventilation mécanique et d'hospitalisation en 

réanimation par rapport aux stratégies basées sur la PAPO mesurée par un cathéter 

artériel pulmonaire [122]. 

Enfin, I'EPEV a été montrée chez l'adulte comme étant un facteur pronostique 

indépendant chez les patients de réanimation, avec une augmentation de la mortalité 

pour les valeurs les plus élevées dJEPEV [124, 1871. 

L'évaluation de l'eau pulmonaire par thermodilution transpulmonaire a été 

validée en comparaison aux méthodes de références constituées par la gravimétrie 

[188] et les techniques de double dilution (indicateurs colorimétrique -vert 

d'indocyanine ou ICG- et thermique ) [A201 avec une précision et une reproductibilité 

satisfaisante, mais une discrète tendance à la surestimation. Cependant, sa validité 



est toujours débattue, comme en témoignent les études récentes contradictoires 

étudiant la comparaison de I'EPEV calculée par le P~CCO@ avec la gravimétrie post 

mortem effectuées chez diverses espèces animales [133, 188-1 901. Les critiques 

indiquent notamment une importante surestimation de I'EPEV par rapport à la 

mesure gravimétrique et une amélioration de la performance en modifiant les 

constantes de l'algorithme servant au calcul de I'EPEV [EPEV = VTlT - VSlT avec 

VSlT = (1,25 x VTDG) - 28,4 (ml)]. Or cet algorithme a été décrit chez l'homme en 

clinique [120] et n'est donc pas applicable aux différentes espèces animales. Une 

fois les constantes de l'algorithme adaptées à l'espère étudiée, la différence avec la 

gravimétrie n'est plus significative [191]. 

En pédiatrie, la situation est loin d'être claire. II n'existe dans la littérature, que 

deux études cliniques s'intéressant à I'EPEV chez l'enfant [16, 1791. Dans les deux 

cas, les valeurs moyennes d'EPEV indexées au poids corporel sont trouvées 

nettement supérieures à celles obtenues chez l'adulte (liées mathématiquement aux 

valeurs du VTDG indexées à la surface corporelle, constatées comme étant 

inférieures aux valeurs adultes indexées normales). Ces constatations ont été 

également mises en évidence de façon expérimentale chez l'animal [192]. Certains 

auteurs ont dès lors évoqué une inadaptation de l'algorithme du P~CCO@ au 

monitorage volumétrique pédiatrique malgré une mesure satisfaisante du débit 

cardiaque par le même système [192, 1931. Plus vraisemblablement, d'autres 

auteurs considèrent que, de même que chez le patient obèse, les valeurs normales 

indexées de VTDG et dJEPEV chez les nouveaux-nés et les nourrissons sont 

différentes de celles de l'adulte, du fait d'une répartition hydrique différente [194, 

1951. De grandes études sont nécessaires afin d'établir les valeurs normales pour le 

VTDl et I'EPEI dans la population néonatale et pédiatrique. 

II existe des situations où la mesure de I'EPEV par TDTP est prise en défaut : 

l'embolie pulmonaire (amputation plus ou moins importante du lit vasculaire), les 

SDRA sévères et les shunts gauche-droit intra-cardiaques. 

Les valeurs normales de I'EPEV indexée au poids corporel sont comprises, du 

moins pour l'adulte, entre 3,O et 7,O mllkg. Comme nous venons de le souligner, les 

valeurs normales pédiatriques restent à déterminer. 



Index de perméabilité vasculaire pulmonaire (IPVP) 

Pouvoir identifier I'œdème pulmonaire chez un patient et en apprécier la 

sévérité fait partie des intérêts de la technique de thermodilution transpulmonaire 

mais ne suffit pas à obtenir l'ensemble des paramètres nécessaires à la prise en 

charge de ce patient. En effet, le mécanisme de l'œdème pulmonaire est 

inaccessible par la seule mesure de I'EPEV. 

L'IPVP permet d'accéder au mécanisme de l'œdème pulmonaire, en 

rapportant I'EPEV au volume sanguin pulmonaire. 

EPEV 
IPVP 

VSP CC'. 
L'IPVP permet donc de caractériser I'œdème pulmonaire. En cas d'œdème 

pulmonaire hydrostatique ou cardiogénique, I'EPEV est augmentée, mais 

l'augmentation des pressions de remplissage se traduit par une augmentation du 

VSP : dans ce cas, I'IPVP est normal, et sa valeur sera proche de 1. A l'inverse, en 

cas d'œdème pulmonaire lésionnel ou d'hyperperméabilité, comme observés dans le 

sepsis par exemple, I'EPEV est élevée, mais le VSP est normal voire abaissé : 

I'IPVP est élevé, et sa valeur sera de l'ordre de 3 ou plus (fig. 18). 

Oedbme pulmonaire 
..-. - -... .-. 

1 HYDROSTATIQUE 

EPEV 1 

IPVP tllevb (>3) 

Figure 18: Identification du mécanisme d'œdème pulmonaire par IPVP (Index de Perméabilité 
Vasculaire Pulmonaire) 



II existe une limite méthodologique à l'interprétation de I'IPVP : comme le VSP 

est volodépendant, il est important de s'assurer de l'absence d'hypovolémie avant de 

conclure sur le chiffre dllPVP. 

La mesure de I'IPVP en pratique clinique est une option intéressante, en 

particulier en réanimation, lorsque leur mécanisme reste obscur. II a ainsi été montré 

que I'IPVP permettait de différencier les œdèmes pulmonaires hydrostatiques des 

atteintes pulmonaires sévères de type Acute Lung lnjury (ALI) ou SDRA avec un 

seuil dllPVP à 3. Un IPVP supérieur ou égal à 3 permet de poser le diagnostic 

étiologique d'ALI / ARDS avec une sensibilité de 85% et une spécificité de 100% 

[123]. 

Ceci est confirmé par l'étude de I'IPVP chez les patients atteints dJALI/SDRA 

en comparaison avec un marqueur de fuite vasculaire pulmonaire : I'IPVP est bien 

corrélé à la fuite capillaire, mais est pris en défaut si celle-ci est importante ou si il 

s'agit d'un sepsis à point de départ pulmonaire [196]. 

Enfin, il convient de rappeler qu'un tiers des patients en ALIISDRA ont des 

valeurs d'eau pulmonaire normales. 

En pédiatrie, aucune étude ne décrit l'utilisation de ce paramètre. 

Paramètres de contractilité : Index de Fonction Cardiaque (IFC) 

et Fraction dJEiection Globale (FEG) 

Les paramètres de contractilité obtenus par thermodilution viennent compléter 

le panel des déterminants du débit cardiaque. La contractilité myocardique est en fait 

considérée comme le reflet de la performance du muscle cardiaque. 

La FEG est une relation purement théorique, sans aucun substrat 

physiologique, entre le volume éjectionnel total des 4 cavités cardiaques et la 

précharge cardiaque globale (VTDG). Le rapport de ces deux paramètres 

correspond à la fraction d'éjection cumulée des quatre cavités cardiaques. 

FEG = 4 VES 1 VTDG 

Elle pourrait être un témoin de la contractilité et de la fonction cardiaque. 



Les valeurs normales de la FEG sont estimées entre 25 et 35% par dérivation 

de la fraction d'éjection ventriculaire gauche normale. 

L'IFC est également un paramètre théorique. II est défini comme étant le 

rapport entre l'index cardiaque et le VTDG indexé à la surface corporelle. 

IFC = IC 1 VTDGl 

Ce paramètre est similaire à la FEG, à cela près qu'il prend en compte la 

fréquence cardiaque en utilisant l'index cardiaque plutôt que le VES. II constituerait 

ainsi un indice de performance myocardique plus global que la FEG. 

Ces deux indices de contractilité myocardique ne sont validés dans la 

littérature que dans une seule étude, en comparaison avec le gold standard constitué 

par l'échographie trans-œsophagienne, chez des patients exempts de défaillance 

cardiaque droite [125]. 

Une des principales limites de ces paramètres est leur incapacité à 

différencier une défaillance cardiaque droite d'une gauche. II s'agit en fait d'un 

paramètre global, devant servir de signe d'appel : une altération des marqueurs de 

contractilité globale doit faire réaliser une échocardiographie au moins trans- 

thoracique à visée diagnostique. 

Aucune évaluation de ces paramètres chez l'enfant n'est disponible dans la 

littérature. 

2.4.2. Analyse cont inue du contour  de I 'onde de  pou ls  artériel 

Lors de la calibration du système par la technique de thermodilution 

transpulmonaire, le VES obtenu par thermodilution est indexé avec l'aire sous la 

portion systolique de la courbe de pression artérielle (fig. 19). Une fois calibrée, 

l'analyse du contour de I'onde de pouls permet une prédiction continue, battement 

par battement, des paramètres issus de la courbe de pression artérielle . 

2.4.2.1. Débit cardiaque continu 

L'obtention d'une valeur fiable de débit cardiaque par analyse du contour de 

l'impulsion est doublement tributaire de la calibration par thermodilution 

transpulmonaire. En effet, celle ci permet : 



L'indexation de l'aire sous la portion systolique de la courbe de pression 

artérielle avec la valeur du VES obtenue par thermodilution (fig. 19) 

L'évaluation de la cornpliance aortique, constituant un avantage important sur 

les techniques non calibrées (fig. 20). 

/ Thermodilution transpulmonaire Analyse du contour de l'onde de pouls 1 

Figure 19: Principe de la calibration de l'analyse du contour de I'onde de pouls par la 
technique de thermodilution transpulmonaire 

Facteur de calhrPtlon Fdquenco S u r h  sous la Cornpliance aorüque F o m  do la courbe da 
@dfIque au patimt (TiJTP) cardiaque courba de presilon (rofp) pression rrtbrldlo 

sy~ i lqus  

Figure 20: Algorithme de calcul du debit cardiaque par contour de l'onde de pouls 

Le débit cardiaque par contour de I 'impulsion (DCCI) est évalué et ajusté en 

permanence, battement par battement, avec moyenne sur les douze dernières 

secondes mobiles. 



De nombreuses études, réalisées chez l'adulte, pour la plupart en 

postopératoire de chirurgie cardiaque, ont comparé la mesure continue du débit 

cardiaque par analyse du contour de I'onde de pouls avec la thermodilution artérielle 

pulmonaire, considérée come méthode de référence. Elles ont montré que la 

technique était fiable, moins invasive, reproductible et moins couteuse que le 

cathéter artériel pulmonaire [82, 102, 197, 1981. Sa validité a également été 

confirmée en situation d'instabilité hémodynamique [199]. 

En pédiatrie, la technique d'analyse du contour de I'onde de pouls est validée, 

de façon expérimentale chez l'animal, en comparaison avec la thermodilution 

transpulmonaire et artérielle pulmonaire, y compris en situation d'instabilité 

hémodynamique [200]. Son utilisation en pratique clinique a permis de constater que 

la technique était fiable, peu invasive et reproductible. Son utilisation lors des 

transplantations hépatiques est prometteuse tandis que sa validité ne fait plus de 

doute en chirurgie cardiaque pédiatrique [201, 2021. 

En néonatalogie, une étude expérimentale réalisée sur des agneaux nouveau- 

nés a mis en évidence l'intérêt d'un monitorage du débit cardiaque peu invasif, basé 

sur la combinaison de l'analyse de la forme de I'onde de pression artérielle et sur 

l'aire sous la portion systolique de la courbe de pression artérielle [203]. A ce jour, 

aucune validation clinique n'a été réalisée. 

II existe cependant des dérives de l'adéquation entre débit cardiaque continu 

obtenu par analyse de la courbe de pression artérielle et débit cardiaque obtenu par 

thermodilution, spontanées ou secondaires à la modification des thérapeutiques, 

d'importance croissante à mesure que le délai depuis la dernière calibration 

augmente. Même si la plupart des études adultes ou pédiatriques ont montré que la 

relation entre les deux techniques restait relativement stable dans le temps, à 

l'extrême jusqu'à 44 heures après calibration [102, 171, 1991, une étude récente 

réalisée chez des patients adultes de réanimation médicale a montré que pour 

maintenir la fiabilité de la mesure du débit cardiaque par analyse de I'onde de pouls, 

une recalibration horaire était conseillée [171]. Cependant, il paraît plus réaliste de 

ne recalibrer le système que toutes les huit heures et éventuellement plus tôt en cas 

de modification importante de l'état hémodynamique ou clinique [199]. 



2.4.2.2. Pression artérielle (PA) 

Elle est mesurée en continu via le cathéter artériel spécifique au système 

P~CCO', disposant d'une thermistance et d'une lumière destinée au monitorage de la 

PA sanglante. Celle-ci est moyennée sur les douze dernières secondes mobiles. 

2.4.2.3. Indices prédictifs de la réponse hémodynamique au 

remplissage vasculaire 

Les indices prédictifs de la réponse hémodynamique au remplissage 

vasculaire permettent de juger de la potentialité d'augmentation du débit cardiaque 

en réponse à l'expansion volémique (fluid responsiveness, précharge dépendance, 

réserve de précharge) afin d'éviter un apport liquidien chez les patients non 

répondeurs [204]. 

Ces indices reposent sur la variabilité du volume d'éjection ventriculaire 

gauche secondaires aux modifications de précharge induites par les cycles de 

ventilation mécanique : pendant l'insufflation mécanique, le retour veineux diminue, 

la précharge diminue et le VES chute ; pendant l'expiration, la pression intra- 

thoracique diminue, le retour veineux augmente par aspiration, la précharge 

augmente et le VES augmente. L'augmentation artificielle et cyclique de précharge 

induite par la ventilation mécanique miment l'effet qu'aurait une expansion 

volémique. La variabilité respiratoire du VES a ainsi été présentée comme indice 

prédictif de la réponse hémodynamique au remplissage vasculaire [205]. 

II faut cependant bien noter que la variabilité respiratoire du VES ne témoigne 

que de la réponse au remplissage, et non de la nécessité de celui-ci. 

De nombreux indices reflétant cette variabilité respiratoire on été décrits 

(adown, aup, BPP). La mesure battement par battement du VES par la technique 

d'analyse du contour de l'onde de pression artérielle permet d'obtenir deux indices 

d'évaluation de la précharge dépendance, la VVE et la VPP. 

Cependant, leur utilisation n'est validée que chez les patients sous ventilation 

mécanique, et non arythmiques. 

Variation du volume d'éjection (VVE) 

La VVE est un paramètre dynamique correspondant à la variation des 

volumes d'éjection systolique due aux variations respiratoires des patients placés 

sous ventilation mécanique. Les valeurs maximales (VEmax) et minimales (VEmin) 



sont moyennées sur les 30 dernières secondes mobiles et rapportées au volume 

d'éjection moyen (VEmoy), calculé sur les 30 dernières secondes (fig.21). 

W E  = (VEmax - VEmin) 1 VEmoy x 100 

Figure 21: Calcul de la variation du volume d'éjection (WE)  à partir de la courbe de pression 
artérielle 

Variabilité de la pression artérielle pulsée [VPP) 
La VPP correspond au pourcentage de variation de la pression pulsée, c'est- 

à-dire à la différence entre la pression pulsée maximale et la pression pulsée 

minimale, divisée par la pression pulsée moyenne, le tout moyenné sur les 30 

dernières secondes (fig. 22). 

VPP = (PPmax - PPmin) 1 PPmoy 

PP, - pf'm,, 
VPP = 

Figure 22: Calcul de la variation de pression pulsée (VPP) à partir de la courbe de pression 
artérielle 



La VPP permet d'obtenir les mêmes informations que la VVE, c'est à dire 

l'estimation de la réserve de précharge, mais à partir du signal de pression artérielle 

et non de VES. 

2.4.2.4. Résistances vasculaires systémiques (RVS) 

Les RVS sont définies comme le quotient entre la pression sanguine motrice, 

estimée comme la différence entre la pression artérielle moyenne (PAM) et la 

pression veineuse centrale (PVC), et le débit cardiaque des douze dernières 

secondes. 

RVS = (PAM - PVC) 1 DC 

2.4.2.5. Index de contractilité du ventricule gauche (dPldtmax) 

La contractilité du ventricule gauche est habituellement déterminée par la 

vitesse de montée maximale de la courbe de pression du ventricule gauche (fig.23). 

Or la vitesse de montée maximale de la courbe de pression artérielle est sous la 

dépendance directe de l'éjection ventriculaire gauche, donc de la contractilité du 

ventricule gauche. Le dP/dtmaX permet donc de déduire la capacité contractile du 

cœur gauche. 

Pente rnaxii?iale de i'eievation 
de pression arterielle 

Figure 23: Calcul de la dPldtmax à partir de la pente maximale de l'élévation de pression 
artérielle 

En pratique, le dP/dtmaX permet de guider le remplissage vasculaire, 

l'administration d'inotropes et la réponse thérapeutique en cas d'altération de la 

contractilité VG. 



2.5. Matériel 
Comme nous l'avons vu précédemment, cette méthode ne nécessite << que >> 

la mise en place d'une W C  et d'un cathéter artériel. La ligne de pression, la 

thermistance et le détecteur sont ensuite reliés au moniteur. 

2.5.1. Le moniteur 
Le moniteur affiche deux écrans principaux permettant d'afficher les différents 

paramètres mesurés soit par thermodilution, soit par analyse du contour de l'onde de 

pouls. 

-.- 
Figure 24: Ecran "Thermodilution" 

Figure 25: Ecran "Pulse Contour" 

D'autres écrans permettent d'afficher les tendances des différentes mesures 

sur les 72 dernières heures. 

II est également possible d'imprimer l'ensemble des résultats obtenus par 

thermodilution tout au long du monitorage 



2.5.2. La voie veineuse centrale 
II s'agit d'une voie veineuse centrale classique, sur laquelle se monte un 

élément spécifique au systéme P~CCO@, permettant de détecter l'injection du bolus 

de sérum froid. 

Elle est mise en place selon la méthode de Seldinger. 

II est préférable d'utiliser un accès veineux central en territoire cave supérieur 

d'une part pour éviter les interférences entre injection et détection lorsque W C  et 

cathéter artériel sont situés du même côté, d'autre part, parce que les valeurs 

normales (du moins chez l'adulte) sont définies par rapport à une injection en 

territoire cave supérieur, l'utilisation du territoire cave inférieur nécessitant une 

correction des résultats obtenus, du fait des modifications des temps de transit et de 

décroissance [206]. 

2.5.3. Le cathéter artériel 
II s'agit d'un cathéter spécifique (PulsioCathTM, Pulsion, Allemagne), composé 

de deux lumières : une pour le recueil de la courbe de thermodilution lors des 

injections de bolus froid, l'autre pour la mesure en continue de la pression artérielle 

sanglante et l'analyse du contour de l'onde de pouls. 

Un des intérêts de ce matériel en pédiatrie est l'existence de calibres adaptés 

à I'enfant : actuellement, la plus petite taille de cathéter de type PulsioCathTM 

disponible est de 3 Fr, soit environ 19 Ga, permettant son utilisation chez les enfants 

de plus de 2 kg. 

II est mis en place, le plus souvent, par ponction artérielle fémorale selon la 

méthode de Seldinger. Les artéres du membre supérieur ont également été décrites 

comme utilisables chez I'enfant et chez l'adulte . 



2.5.4. Schéma de montage (fig. 26) 

Cathbler central 
veineux 

Câble du dbtecteur 

A 

F 

teur de pression jetable PULSION 

F: arteria femoralis 
A: arteria axillaris 
8: arteria brachialis 
R: arteria radialis rrng cavialovi 

Figure 26: Schéma de montage du système PicCOB 

lnt4rt3ts et applications du système P~CCO" 

Les applications du système P~CCO@ sont vastes et recouvrent de 

nombreuses situations cliniques. 

En réanimation, le système P~CCO@ permet dans les états de choc de 

différencier les états de choc à haut débit de ceux à bas débit, de déterminer la 

précharge cardiaque et la volémie efficace, de prédire la réponse B l'expansion 

volémique et d'évaluer la fonction cardiaque. Dans les états hypoxémiques, il permet 

de poser le diagnostic d'œdème pulmonaire par la mesure de I'EPEV, de déterminer 

la perméabilité vasculaire pulmonaire, afin d'identifier le mécanisme causal de 

l'œdème pulmonaire, d'aider à la détermination du mécanisme hypoxémiant et de 

permettre la détection d'une instabilité hémodynamique induite par l'utilisation de 

PEEP élevée. Son intékt est également démontré dans la gestion du remplissage 



vasculaire et dans l'équilibration de la balance hydrique, en particulier pour les brûlés 

Enfin, le système P~CCO@ est également intéressant dans la surveillance per 

et post opératoire des chirurgies à risque (Neurochirurgie, chirurgie hépatique, 

chirurgie cardiaque, etc.), des malades à risques et lors des transplantations. 

2.7. Limites, contre-indications et complications du système 

P~CCO@ 

La connaissance des limites, des risques et des contre-indications d'une 

technique est indispensable pour une utilisation sûre, réfléchie et optimale. 

2.7.1. Limites 

La principale limite d'utilisation du système P~CCO@ est de ne pas accéder aux 

pressions pulmonaires. II ne permet donc pas de monitorer les hypertensions 

artérielles pulmonaires, pas plus que les tests thérapeutiques utilisant les 

vasodilatateurs pulmonaires. 

Par ailleurs, il existe des situations rendant l'interprétation d'un ou de plusieurs 

paramètres hasardeuse. Le VTDG peut être faussé en cas d'insuffisance valvulaire 

sévère ou d'anévrisme de l'aorte et est inutilisable en cas de shunt gauche-droit 

intracardiaque. L'EPEV peut être sous estimée en cas d'amputation du lit vasculaire 

pulmonaire (embolies) ou en cas de SDRA sévère avec troubles de la perfusion des 

territoires distaux. Les paramètres dynamiques de réponse au remplissage 

vasculaire (VVE et VPP) ne sont valables qu'en cas de ventilation mécanique 

contrôlée et en l'absence de troubles du rythme cardiaque. Enfin, les paramètres 

obtenus par analyse du contour de l'onde de pouls sont inutilisables en présence 

d'une arythmie sévère ou d'une contre-pulsion par ballonnet intra-aortique. 

2.7.2. Contre-indications 

Le système P~CCO@ n'a pas de contre-indication absolue. Du fait de l'injection 

de sérum physiologique froid comme indicateur, il est utilisable chez la femme 

enceinte et l'enfant. II n'y a aucune limite en terme de fréquence de calibration. 



Certaines situations rendent cependant son usage difficile, par exemple, en 

cas d'hypothermie thérapeutique ou accidentelle et lors des circulations 

extracorporelles. Par contre, la technique peut être employée en cas d'épuration 

extra-rénale ou des cures posturales en décubitus ventral sans modification des 

mesures des différents paramètres. 

Lors de la mise en place du système, il convient de prendre les précautions 

habituelles inhérentes à la cathétérisation des gros vaisseaux (troubles de la 

coagulation, prothèses vasculaires, asepsie.. .). L'utilisation d'une voie veineuse 

périphérique pour l'injection des bolus froids semble fausser les mesures et n'est pas 

recommandée. 

2.7.3. Complications 

Les complications liées au système P~CCO@ se limitent à celles des abords 

vasculaires artériel et veineux (lésions lors des ponctions vasculaires, infections sur 

matériel, thromboses). Cependant, du fait de leur nécessité chez les patients de 

réanimation, l'utilisation du système P~CCO@ n'engendre pas de risque 

supplémentaire. 

2.8. Conclusion 

Le système P~CCO@ est une technique particulièrement intéressante en 

réanimation pédiatrique. Elle présente de très nombreux avantages : reproductibilité, 

fiabilité, invasivité moindre, rapport bénéfice - risque satisfaisant, utilisable pour tous 

les enfants quels que soient leur taille ou leur âge. 

Son utilisation ne demande pas d'équipement supplémentaire à celui mis en 

place pour les patients en état de choc, à savoir une VVC et un cathéter artériel 

périphérique. 

II permet de réaliser un monitorage continu du débit cardiaque fiable dans de 

nombreuses situations. 

De nombreux paramètres hémodynamiques et respiratoires sont également 

obtenus par cette méthode, même si il n'y a que peu de preuves de leur validité et 

pas de valeurs normales rapportées dans la littérature pédiatrique. 



Dans notre étude, nous avons cherché à obtenir plus de détails sur la valeur 

des paramètres volumétriques obtenus par thermodilution transpulmonaire en 

réanimation pédiatrique. 



3. NOTRE ETUDE 

3.7. Introduction 

Le système PiCCO est un moniteur relativement récent, développé pour 

assurer le monitorage continu du débit cardiaque par analyse de la courbe de pouls, 

calibré sur la thermodilution transpulmonaire. Cet outil paraît particulièrement 

intéressant et adapté à la pratique de réanimation pédiatrique et à ses contraintes, 

notamment de poids et de taille. 

Si de nombreuses études valident le PiCCO chez l'enfant pour la mesure du 

débit cardiaque, peu se sont intéressées aux autres variables en pédiatrie. 

Les autres variables rendues accessibles par le PiCCO comprennent le 

volume télédiastolique global, marqueur de précharge ventriculaire, l'eau pulmonaire 

extra-vasculaire, marqueur d'œdème pulmonaire, l'index de perméabilité vasculaire 

pulmonaire, témoin du mécanisme de l'œdème pulmonaire, la variation du volume 

d'éjection (VVE) et la variation de pression pulsée (VPP), indicateurs de réserve de 

précharge. 

II a été montré que la surcharge hydrique des patients choqués étaient 

associée avec une évolution défavorable. Les outils classiques (radiographie 

thoracique, examen clinique.. .) permettant d'évaluer cette surcharge sont peu 

précis. Les paramètres de thermodilution que sont I'EPEV ou I'IPVP n'ont pas été 

testés chez l'enfant dans ce cadre-là. 

Nous avons ainsi voulu analyser la valeur pronostique de I'EPEV et I'IPVP, en 

émettant l'hypothèse que ces indices étaient corrélés avec une mortalité plus élevée 

à J28. Nous avons également étudié la corrélation des indices hémodynamiques de 

fonction respiratoire avec les paramètres habituels utilisés en ventilation mécanique. 

3.2. Matériels et méthodes 

Nous avons recueilli de manière prospective les données concernant les 

patients d'âge pédiatrique (O à 18 ans), hospitalisés dans notre service de 

Réanimation Pédiatrique au CHRU de Nancy entre le 01/09/2006 et le 31/03/2008 



pour défaillance hémodynamique etlou respiratoire, et justifiant d'un monitorage 

hémodynamique par système PiCCO. 

Les critères de non inclusion comportaient les patients admis pour 

réanimation en vue d'un prélèvement multi organe. Les critères d 'exclusion 

comprenaient l'absence de relevé des données exigées par le protocole. 

Le recueil de données comportait plusieurs parties : 

Les données cliniques et administratives : âge, poids, taille, surface 

corporelle, catégorie d'admission, type de défaillance, nombre de 

défaillance d'organe, diagnostic, score PRISM, administration de 

catécholamines (type, durée), durée de ventilation mécanique, durée 

d'hospitalisation en réanimation et survie à J28. 

Les paramètres clinico-biologiques et de monitorage à l'admission 

(ou à l'inclusion): lactatémie, procalcitonine (PCT), hémoglobinémie, 

gazométrie artérielle (pH, Pa02, PaC02, bicarbonatémie, Sv02, 

fraction inspirée d'oxygène, pression moyenne de ventilation, PEEP, 

fréquence respiratoire, index d'oxygénation, score de Murray (LIS, 

Lung lnjury Score), paramètres hémodynamiques obtenus par 

thermodilution (DC, FEG, VTDG, VSIT, EPEV, IPVP, RVS), 

paramètres hémodynamiques obtenus par le monitorage classique 

(FC, PAM). 

Les paramètres gazométriques artériels (pH, Pa02, PaC02, 

bicarbonates, base excès), de monitorage respiratoire (Pression 

moyenne, PEEP, FR, Fi02, LIS, 10) et de monitorage hémodynamique 

(Sv02, DC, FC, PAM, RVS, FEG, VVE, VPP, VTDG, VSIT, EPEV, 

IPVP), recueillis pendant toute la durée de l'hospitalisation à chaque 

calibration du moniteur (en moyenne, 2 fois par jour). 

Tous les patients étaient porteurs d'une voie veineuse centrale et d'un 

cathéter artériel spécifique du système P~CCO@ (PulsiocathTM). 

Les calibrations du moniteur étaient prévues pour être réalisées 2 fois par jour 

au minimum, et éventuellement à chaque modification des thérapeutiques à visée 

hémodynamique ou respiratoire. Elles consistaient en l'injection d'un bolus de I O  ml 



de sérum salé isotonique froid < 8°C. La manœuvre était répétée 2 à 3 fois et la 

moyenne des mesures réalisée par le moniteur était retenue. 

Chaque calibration du système s'accompagnait d'un prélèvement sanguin afin 

de réaliser une gazométrie artérielle. 

L'objectif principal de notre étude était de montrer la valeur pronostique de 

I'EPEV et de I'IPVP mesurés par thermodilution transpulmonaire en réanimation 

pédiatrique dans les états de défaillance hémodynamique etlou respiratoire en 

comparant leur valeur à I'admission avec la mortalité à J28. 

Les objectifs secondaires comportaient la mise en évidence d'une corrélation 

entre respectivement I'EPEV et I'IPVP à I'admission, et la lactacidémie, le score de 

PRISM, le nombre de jours sous ventilation mécanique et la durée de séjour en 

réanimation. Nous avons également testé la valeur pronostique des paramètres de 

fonction cardiaque obtenus par thermodilution transpulmonaire. Enfin, nous avons 

étudié la corrélation au cours de l'hospitalisation entre I'EPEV avec les paramètres 

de gazométrie (Pa02, PaC02, bicarbonates, pH), et deux scores d'oxygénation, 

l'index d'oxygénation (10) et le rapport Pa02/Fi02. 

L 'analyse statistique a été réalisée par comparaison de moyennes par un test 

de Student unilatéral et les corrélations ont été testées par un test de Pearson. Une 

valeur de p inférieure à 0,05 était considérée comme significative. Les résultats sont 

exprimés en moyenne plus ou moins déviation standard. 

3.3. Résultats 

Sur une période de 19 mois, 24 patients d'âge pédiatrique ont été admis dans 

notre unité et équipés d'un système P~CCO@ pour monitorage du débit cardiaque. 3 

patients n'ont pas été inclus dans notre étude, car admis dans l'unité pour 

réanimation en vue d'un prélèvement d'organes. 21 patients ont donc été inclus 

initialement, puis 2 ont été exclus par absence totale des données de thermodilution 

dans les documents de recueil. 

19 patients ont été retenus pour analyse statistique, mais une patiente n'ayant 

pu être monitorée par le système P~CCO@ dès son admission, a été exclue des 

statistiques réalisées pour l'objectif primaire. 



Les caractéristiques de la population sont résumées dans le tableau 1. 

Tableau 1: Caractéristiques de la population à I'admission f déviation standard (PRISM : 
Pediatric Rlsk of Mortality ; DO : nombre de défaillances d'organes ; SDRA : syndrome de 
détresse respiratoire aigu ; IC : index cardiaque ; EPEI : eau pulmonaire extra vasculaire 
indexée ; IPVP : Index de Perméabilité Vasculaire Pulmonaire, Pa02: pression partielle en 
oxygène artérielle ; FiO2 : fraction inspirée en oxygène) 

. 
AQe 5,8 ans f 5,4 
Poids 22,5 kg f 18,7 
PRlSM 24,4 f 11,3 
DO 3,l f 1,6 
Choc septique 57,9% 
Choc cardiogénique 26,3% 
SDRA 15,8% 
Lactatémie à l'admission 391,2 mgIl f 268,8 
PCT à l'admission 46,2 nglml f 107,O 
IC à l'admission 4,l l/min/m2 f 1,9 
EPEI à l'admission 25,6 mllkg f 16,2 
IPVP à l'admission 5,2 I 2,7 
Pa02/Fi02 201,8 f 152,O 
Survie J28 63% 

Sur le plan étiologique, les patients pouvaient se répartir en trois catégories en 

fonction du diagnostic principal : choc septique (n=ll),  choc cardiogénique ou post 

anoxo-ischémique (n=5) et SDRA (n=3). Parmi les étiologies des chocs septiques, 

on dénombrait 3 pneumopathies, 2 méningites, 1 méningococcémie, 1 infection sur 

matériel (WC) et 1 infection des parties molles génito-pelviennes ; dans 3 cas, le 

foyer infectieux n'était pas identifié. Sur le plan microbiologique, un germe était 

identifié seulement dans 4 cas sur 11 (36%) : 1 pneumocoque, 1 méningocoque, 1 

streptocoque du groupe B et 1 staphylocoque doré. Les chocs cardiogéniques 

étaient liés à une myocardiopathie dilatée (n=l), une HTAP (n=l), une insuffisance 

cardiaque à haut débit (n=l) et à un syndrome post arrêt cardiaque (n=2) . Sur les 3 

SDRA, un était d'origine infectieuse, un autre post-traumatique et le dernier survenait 

au décours d'une noyade. 

Concernant les défaillances viscérales, la défaillance hémodynamique était la 

plus fréquente (89,5%) suivie de la défaillance respiratoire (73,7%) puis neurologique 

(52,6%), hématologique (36,8%), rénale (31,6%) et hépatique (21,1%). Sur les 19 

patients, seuls 3 (15,7%) étaient mono-défaillants, et 11 (57,9%) présentaient 3 

défaillances viscérales et plus. 



La majorité des patients inclus (15119) n'avait pas d'antécédent significatif ni 

personnel ni familial. Parmi les 4 patients restants, 2 étaient porteurs de d'erreurs 

innées du métabolisme (une glycogénose de type II et une acidurie argino- 

succinique) tandis que les 2 patients avaient reçu une allogreffe de moelle osseuse 

et étaient suivis par le service d'hémato-oncologie pédiatrique. Pour ces 2 patients, 

I'EPEI et I'IPVP à I'admission étaient respectivement de 12 mllkg et 3,9 pour le 

premier patient, non survivant, et de 15 mllkg et 3,4 pour le second, survivant. 

La comparaison entre les groupes « Survivants » et « Non survivants » 

permettait de mettre en évidence les facteurs de mauvais pronostic à I'admission. 

Les caractéristiques de chaque groupe sont indiquées dans le tableau 2. 

Tableau 2 : Comparaison des caractéristiques des groupes « Survivants » et « Non 
survivants ». PRISM : Pediatric RlSk of Mortality ; DO : nombre de défaillance d'organe ; PCT : 
procalcitonine ; HC03(-) : bicarbonatémie ; IC : index cardiaque ; FEG : fraction d'éjection 
globale ; EPEI : eau pulmonaire extravasculaire indexée ; IPVP : index de perméabilité 
vasculaire pulmonaire ; VTDI : volume télédiastolique global indexé ; VSTI : volume sanguin 
intrathoracique indexé ; SDRA : syndrome de détresse respiratoire aigu ; Pa02: pression 
partielle en oxygène artérielle ; Fi02 : fraction inspirée en oxygène ; NA : non applicable ; NS : 

n 12 7 - .- 4 1 >*5 1 > 

Sex ratio M/F 
, ,-a 

1,4 1,3 NS 
A ~ ~ ( ~ ~ ~ )  <$&'9,21Vr>,<ds 7 -1:3 .,?.,tri* 

- 533 6,5 ;$I , ,?r+*h*.""tT;$ ' . ' i' * . ;. -;$ NS 
Poids (kg) 19,3 

, .. .*. * . 27'8 . a -  

NS 
," g: .: - C-7 r . .< $3: *" l'?y2 . 

PRISM T$,kql;' +! " '  ' o L . g  Irr+i: 17,9 . .  35,6 , . , ,,; ,$', ,, o,00029,&&~4, 
DO 

< < r  * . 23  4 0,039 
~actatémie '(mgll) 278,6 4,3 0,04 
PCT (nglml) 75,l 0,8 0,045 , ., . 
HC03 (-) (mmolll) 

. * F,  22,O , ..,... G 16,7 0,048 d<.iP;) , 

IC à l'admission (l/min/m2) 4,9 2,7 0,0046 
FEG à I'admission j;iy&.", ,e 27,8 . . , ~ 4 .  s:.'>ij 20,3 NS ?*' ,7+$3 k, ;vi A+,. 

EPEI à l'admission (mllkg) 21'9 NS 
IPVP à l'admission 5,8 $9 I c  *;,st ,,- NS k f t - * + = . d  

VTDl (ml/m2) 558 428 NS 
VSTi (ml/m2) 702 . a$%<'" 'k  382 ?$-w~I:~~FF~ 

kLdt$;  A;JS O ,0098 qiI\$~:;G 
Choc septique 64% 43% NA 

i2;bn l%,>" -+cst ,  
Choc cardiogénique 

e ,A<\ 1 8% , .,,.a,l,yk+z,,.-b;j;$$ 43% NA gg@~4 
SDRA 18% 14% NA 

. &.$sr ' ! . ,W.  . E l  7, L 

Pa02/Fi02 - V a  249,3 .,:: - r i  M 133,8 0,042 vg:+-,.' 
Index d'oxygénation 10,2 12,4 NS 



Les facteurs de risque de mortalité à I'admission comportent un score PRISM 

élevé, un nombre de défaillances viscérales élevé, une lactatémie élevée, une PCT 

basse, une réserve alcaline basse, une altération de l'index cardiaque, une valeur 

basse du volume sanguin intrathoracique et une altération du rapport PaOz/FiOn. Ni 

I'EPEI, ni I'IPVP ne constituent des facteurs de mauvais pronostic. 

II existe également une répartition différente des diagnostics principaux entre 

les deux groupes, puisque la proportion de chocs cardiogéniques est supérieure 

dans le groupe « Non survivants ». 

Les corrélations entre les marqueurs d'eau pulmonaire obtenus par 

thermodilution transpulmonaire (EPEI et IPVP) et les marqueurs classiques de 

gravité a été testée, de même que celles avec les durées de ventilation mécanique et 

de séjour en réanimation pour les patients survivants. Aucune des corrélations n'est 

significative, les graphes sont représentés par les figures 27 et 28. 
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Figure 27: Corrélations entre IPVP et score PRISM, lactates à I'admission, durée de ventilation 
mecanique et durée de séjour en réanimation. Aucune corrélation n'est significative. IPVP : 
index de perméabilité vasculaire pulmonaire ; PRISM : Pediatric RlSk of Mortality ; NS : non 
significatif. 



Figure 28: Corrélations entre EPEl et score PRISM, lactates à l'admission, durée de ventilation 
mécanique et durée de séjour en réanimation. Aucune corrélation n'est significative. EPEl : eau 
pulmonaire extravasculaire indexée ; PRlSM : Pediatric RlSk of Mortality ; NS : non significatif. 

Corrélation EPEl/ PRlSM 

Afin d'étudier la corrélation au cours de l'hospitalisation entre I'EPEI et les 

paramètres de gazornétrie (Pa02, PaC02, bicarbonates, pH) et l'index 

d'oxygénation, nous avons cumulé 100 mesures mais 20 n'ont pas été retenues pour 

non respect du protocole. II restait 80 mesures analysables. Les différents 

graphiques témoignant des corrélations sont représentés dans la figure 29. 

Aucune corrélation n'est mise en évidence entre I'EPEI et les différents 

paramétres gazométriques ou d'oxygénation. 
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Figure 29 : corrélations entre I'EPEI et les paramètres d'oxygénation (pH, PaO2, PaCO2, 
J 

rbserve alcaline index d'oxygénation et rapport Pa021Fi02). 

Discussion 

Contrairement à notre hypothèse de départ, I'IPVP et I'EPEI ne sont pas 

corrélés avec la mortalité à J28. 



Parmi nos hypothèses secondaires, la valeur péjorative de I'altération de la 

fonction cardiaque est confirmée, puisque l'altération de l'index cardiaque est 

significativement plus importante dans le groupe « non survivant ». 

Par ailleurs, ni I'IPVP, ni I'EPEV ne sont corrélés avec des facteurs de 

mauvais pronostic établis (PRISM, lactates) ou avec des marqueurs de sévérité, 

comme les durées de ventilation mécanique et de séjour en réanimation. 

Enfin, I'EPEI mesurée par thermodilution transpulmonaire n'est corrélée ni aux 

paramètres gazométriques artériels, ni aux scores d'atteinte respiratoire comme 

l'index d'oxygénation. 

L'objet de cette étude est original. II s'agit d'une part de la première étude 

s'intéressant à la valeur pronostique de I'IPVP, chez l'adulte comme chez l'enfant, et 

d'autre part, de la première étude pédiatrique évaluant la valeur pronostique de 

I'EPEI. 

La population de notre étude est représentative des patients admis en 

réanimation pédiatrique, en terme de score de PRISM, de nombre de défaillances 

d'organe, et de lactatacidémie. Les patients ont été inclus quelle que soit leur gravité 

initiale et cette population témoigne donc du quotidien des services de réanimation 

infantile. 

De plus, il s'agit d'un travail prospectif, réalisé sur un échantillon raisonnable 

d'enfants, même s'il peut s'avérer incapable de mettre en évidence en terme de 

mortalité. Le nombre de patients inclus témoignent bien de la facilité d'utilisation du 

système P~CCO@ en réanimation pédiatrique : 21 patients (hors réanimation de 

prélèvements multi organes) ont nécessité la mise en place de ce système de 

monitorage hémodynamique en l'espace de 18 mois, soit 1,2 enfants par mois. 

Cette étude a bien sûr des lacunes et des limites. 

Tout d'abord, l'effectif, même si il est satisfaisant pour une étude prospective 

s'intéressant aux états de choc pédiatriques avec monitorage par le système 

P~CCO@, reste peut-être insuffisant pour mettre en évidence des résultats 

significatifs, notamment concernant la mortalité. 

Ensuite, notre population est inhomogène : il s'agit à la fois de chocs 

septiques, de choc cardiogéniques et assimilés (choc post anoxo-ischémique) et de 

SDRA sans défaillance circulatoire. Si cet effectif est représentatif des patients de 



réanimation pédiatrique, la répartition des différents mécanismes entre les groupes 

« Survivants » et « Non survivants » n'en demeure pas moins inégale et peut induire 

un biais dans l'analyse de nos résultats. De plus, notre effectif restreint et notre 

protocole d'étude ne nous permettent pas de pouvoir faire d'analyse en sous-groupe. 

Aucune donnée dans la littérature ne permet de comparer nos résultats 

concernant I'IPVP. L'absence de corrélation avec la mortalité à J28 n'en fait pas un 

facteur de mauvais pronostic à I'admission dans une population représentative des 

réanimations pédiatriques. Certains éléments méritent néanmoins d'être soulignés. 

Tout d'abord, comme nous l'avons déjà évoqué, notre population est inhomogène et 

les mécanismes ayant justifié la mise en place d'un monitorage hémodynamique se 

répartissent entre choc cardiogénique, choc septique et SDRA sans défaillance 

circulatoire. Par définition I'IPVP est normal dans le choc cardiogénique, tandis que 

sa valeur dans le choc infectieux est variable, son augmentation pouvant témoigner 

soit d'une atteinte pulmonaire avec défaillance respiratoire, soit éventuellement d'un 

phénomène plus général tel que I'endothéliopathie du choc septique, dont il est de 

plus en plus question pour expliquer la physiopathologie du sepsis. Dans le SDRA, 

I'IPVP est en général élevé. L'inhomogénéité de notre population peut donc être à 

l'origine d'un nivellement des valeurs d'lPVP. De plus, la surmortalité des chocs 

cardiogéniques par rapport aux chocs septiques peut également avoir biaisé la 

corrélation entre IPVP et mortalité, puisqu'une élévation de I'IPVP n'est pas attendue 

dans les chocs cardiogéniques. Par ailleurs, I'IPVP ne peut être interprété qu'en 

situation d'euvolémie et est surestimé en conditions d'hypovolémie. Bien que nous 

n'ayons pas relevé les données permettant d'étudier la balance hydrique des 

patients avant I'admission en réanimation ou durant leur séjour, la volémie était 

évaluée par la mesure du volume sanguin intra thoracique indexé (VSTI) réalisée par 

le système P~CCO@. II s'avère dès lors que les patients non survivants étaient 

davantage hypovolémiques que les patients survivants, puisque le VSTI à 

I'admission est significativement plus bas parmi les patients décédés. La 

surestimation potentielle de I'IPVP parmi le groupe « Non survivant » serait un 

argument supplémentaire vers l'absence de corrélation entre mortalité et IPVP. 

Enfin, il faut enfin garder à l'esprit que I'IPVP est un paramètre mathématique calculé 

à partir de I'EPEV et du VSIP, tous deux obtenus à partir de l'analyse approfondie de 

la courbe de thermodilution, et ne repose sur aucune donnée physiopathologique. 



D'ailleurs, sa fiabilité à décrire la perméabilité pulmonaire est encore largement 

discutée, notamment en cas de SDRA d'origine pulmonaire ou dans les fuites 

capillaires pulmonaires intenses [196]. Actuellement, le seul intérêt démontré de 

I'IPVP est d'aider au diagnostic différentiel entre œdème pulmonaire hydrostatique et 

d' hyperperméabilité [123]. 

Aucune autre étude n'a étudié la valeur de I'IPVP comme marqueur de 

pronostic ou de gravité chez les patients en état critique. Des études 

complémentaires seront nécessaires pour approfondir son intérêt et valider ou 

invalider sa valeur en tant que marqueur de l'atteinte endothéliale générale, en 

particulier dans le sepsis. 

L'EPEI a fait l'objet de quelques études, mais sa valeur en pratique clinique 

pédiatrique a été peu étudiée, comme en témoigne l'absence de valeurs normales 

adaptées. Notre travail est le premier s'intéressant à la valeur pronostique de I'EPEI 

obtenue par thermodilution transpulmonaire en réanimation pédiatrique. 

La seule étude publiée concernant la valeur pronostique des paramètres d'eau 

pulmonaire est celle de Sakka et al, [124]. Dans cette étude, les auteurs 

démontraient, dans une population de patients de réanimation polyvalente largement 

dominée par le sepsis et le SDRA, qu'une eau pulmonaire extra-vasculaire élevée 

était un facteur indépendant de mortalité et que les patients non survivants avaient 

une eau pulmonaire significativement plus élevée que les survivants (14,3 mllkg vs 

10,2 mllkg, p<O ,001). 

Le résultat de notre étude pédiatrique est donc discordant de ceux publiés 

dans cette étude. 

Nous ne pensons pas qu'il s'agit d'un manque de fiabilité des algorithmes de 

thermodilution. En effet, les mesures de débit cardiaque obtenues ont été largement 

démontrées comme étant fiables et reproductibles chez l'enfant, au point que 

certains auteurs parlent de gold standard [2, 116, 1171. 11 n'y a dès lors pas de raison 

de penser que les variations des paramètres soient différentes chez I'enfant. Tout au 

plus, l'échelle et la gamme de valeurs normales pourraient être différentes. Dans 

notre étude, nous obtenons en effet, pour une population a priori comparable en 

terme de pathologies à celle de Sakka et al., des valeurs moyennes d'EPEI 

nettement supérieures à celles décrites chez les adultes. Ce décalage des valeurs 

pédiatriques d'EPEI vers le haut a déjà été signalé par les rares études pédiatriques 



disponibles étudiant I'eau pulmonaire [179, 1951. Cependant, à l'instar de ce que l'on 

peut constater chez les patients obèses [207], ces différences seraient plutôt dues à 

des variations des valeurs normales d'origine anatomiques qu'à une inadaptation de 

l'algorithme du système P~CCO@ [195]. A ce jour, aucune étude ne s'est attachée à 

décrire les valeurs normales des paramètres volumétriques mesurés par TDTP chez 

l'enfant et le nourrisson. 

Une des explications à cette différence entre l'étude de Sakka et al, et la notre 

peut être un manque de puissance du fait d'un effectif réduit même s'il semble 

satisfaisant pour une telle étude mené dans un service de réanimation médicale 

pédiatrique. 

Une autre explication est, comme nous l'avons évoqué pour I'IPVP, 

I'inhomogénéité de notre population, notamment en terme de diagnostic principal. En 

effet, notre effectif est composé à la fois de patients en choc septiques et 

cardiogéniques, chez qui une augmentation de I'EPEI pouvait être attendue, et des 

patients en SDRA, en général mono-défaillants, donc de meilleur pronostic, mais 

pour lesquels les limites de I'EPEI ont été décrites dans la littérature [196]. 11 semble 

alors difficile de pouvoir trouver une corrélation avec la survie, quand les variations 

du paramètre étudié ne sont pas les mêmes pour tous les sous groupes de la 

population. II pourrait être pertinent de réaliser une étude ne s'intéressant qu'à un 

des sous groupes de patients de cette étude. 

Enfin, plus que la valeur statique à l'admission, les variations de I'eau 

pulmonaire avec les thérapeutiques employées pourraient avoir une valeur 

pronostique plus fine. Cependant, notre étude n'était pas construite dans cet objectif 

et un autre travail prenant en compte l'ensembles des éléments intervenant dans la 

balance hydrique pourrait vérifier ou infirmer cette hypothèse. 

Pour renforcer la valeur de ces résultats, montrant l'absence de valeur 

pronostique pour I'IPVP tout comme pour I'EPEV en pédiatrie, on ne retrouve pas 

davantage de corrélation entre EPEV ou IPVP et score de PRISM. Ce score est 

couramment utilisé en pédiatrie pour décrire sur le plan collectif la gravité des 

patients admis en réanimation par l'évaluation de leur risque de mortalité [208]. 11 

pourrait ainsi être considéré comme un marqueur plus fin que la mortalité, en 

permettant une évaluation en fonction de la gravité. Ceci est en contradiction avec 

l'étude de Sakka et al, qui trouvaient, chez l'adulte, une corrélation entre scores de 



sévérité à I'admission et EPEV, et faisaient de I'EPEV un facteur pronostic 

indépendant [124]. Une fois encore, notre effectif réduit peut nous avoir empêché de 

mettre en évidence une différence significative. 

De même, le taux de lactates à I 'admission, autre marqueur bien connu de 

mauvais pronostic [150, 1511, n'est pas corrélé non plus avec I'EPEI ou I'IPVP. 

Enfin, il n'y a pas de corrélation entre les paramètres pulmonaires obtenus par 

TDTP et les scores habituellement utilisés pour évaluer la sévérité de l'atteinte 

respiratoire, c'est à dire les paramètres gazométriques, l'index d'oxygénation, qui 

prend en compte une partie des réglages de ventilation mécanique ou le rapport 

PaO21FiO2 habituellement utilisé pour définir I'Acute Lung lnjury ou le SDRA. De plus, 

dans notre population, le rapport Pa02/Fi02 constitue un facteur de mortalité à 

I'admission. Ces éléments suggèrent qu'il existe très probablement d'autres 

éléments que l'eau pulmonaire pour expliquer les troubles de l'hématose de nos 

patients. Notamment, dans les SDRA, les troubles de perfusion des vaisseaux 

pulmonaires distaux peuvent faire sous-estimer la gravité de l'œdème pulmonaire 

lésionnel évaluée par le système P~CCO@. La surmortalité liée à l'altération du 

rapport PaOzIFiO2 mais indépendante de I'EPEV et de I'IPVP pourrait faire supposer 

que, chez l'enfant en situation critique, l'évaluation de l'atteinte respiratoire n'est pas 

accessible au système P~CCO@ actuel, comme elle l'est chez l'adulte [124]. 

Trois autres résultats sont remarquables dans notre étude. 

Tout d'abord, il semblerait qu'un dosage de PCT élevé à I'admission, 

témoignant pourtant d'un sepsis installé, est de meilleur pronostic qu'une PCT basse. 

Plusieurs interprétations sont possibles. La première serait de penser que les 

patients septiques ont une survie supérieure par rapport à celles des patients 

défaillants cardiaques ou en SDRA, ce qui ne correspond pas aux données de la 

littérature ni à notre étude. Une seconde hypothèse serait que l'absence d'élévation 

de la PCT à I'admission des patients, notamment septiques, témoignerait d'un 

dépassement des capacités de réaction de l'organisme. Cependant, les études 

réalisées chez les adultes ou les enfants septiques ont quasiment toutes montrées 

que l'élévation de la PCT à I'admission était prédictif de la mortalité [209]. Vu sous 

cet angle, il est possible que notre résultat découle de notre population composite : la 

mortalité du sous-groupe choc septique étant inférieure à celle du sous-groupe choc 



cardiogénique, on pourrait supposer que la PCT, associée davantage au sepsis, soit 

plus élevée parmi les patients survivants. Cependant, notre étude n'était pas 

construite pour réaliser une analyse de comparaison des sous groupes et ne nous 

permet donc pas de conclure de façon définitive. 

Le deuxième résultat intéressant est la valeur péjorative de la dysfonction 

myocardique. Nos résultats montrent bien pour l'ensemble de la population que les 

patients non survivants ont un à I'admission un index cardiaque plus altéré et des 

résistances vasculaires systémiques plus élevées que les patients survivants. Les 

mêmes résultats sont retrouvés dans la littérature adulte et pédiatrique. Cependant, 

ici encore, il est difficile de savoir si la surmortalité du sous groupe « choc 

cardiogénique » est responsable de la valeur péjorative de la dysfonction 

myocardique ou pas. Des études mieux ciblées sur un sous groupe donné sont 

nécessaires pour apporter des preuves plus concluantes à ces hypothèses. L'autre 

paramètre de fonction cardiaque, la FEG, n'est pas significativement différente entre 

les deux groupes. Cependant, il n'y a que peu de preuves de son intérêt dans la 

littérature [125]. 

Enfin, les valeurs du VSTl sont intéressantes à analyser. Le VSTl est 

représentatif non seulement de la précharge cardiaque, mais aussi du volume 

circulant global [114, 1771. Sur l'ensemble de notre population, le VSTl est bas (61 1 

ml/m2, pour des valeurs normales comprises entre 850 et 1000 ml/m2), sous réserve 

que ces valeurs soient applicables à l'enfant. Or le VSTl dans le groupe « Non 

survivants » est moins élevé que le groupe « Survivants ». L'interprétation qu'on 

pourrait donner à ce résultat est que les patients les plus hypovolémiques à 

I'admission en réanimation ont le moins bon pronostic. Cette notion rejoint tous les 

algorithmes décrits pour la prise en charge des sepsis graves et des chocs septiques 

recommandant une thérapeutique précoce et agressive, et notamment une 

expansion volémique massive [21 O]. 

3.5. Conclusion 

L'IPVP et I'EPEV mesurés par thermodilution transpulmonaire à I'admission 

en réanimation chez les enfants en choc ou en SDRA ne sont pas corrélés avec la 

mortalité, ni avec le score de PRISM. II n'y a pas de lien entre les marqueurs d'eau et 



de perméabilité vasculaire pulmonaires et les indices de fonction respiratoire 

habituels (Index d'oxygénation et PaO2/FiO2). 

La valeur pronostique de l'eau pulmonaire a été montrée chez l'adulte. Le 

manque de puissance de notre étude est peut être responsable de nos résultats 

discordants. Cependant, il serait pertinent d'analyser également I'intérêt 

thérapeutique et pronostique des variations de I'EPEV au cours de la prise en 

charge, afin de guider au mieux les stratégies de soin. 

La question de la valeur et de I'intérêt de I'IPVP reste elle en suspens : est-elle 

une curiosité mathématique, un témoin de la perméabilité vasculaire pulmonaire ou 

un marqueur plus général de la pathologie endothéliale ? D'autres études sont 

nécessaires pour répondre à cette question et préciser I'intérêt et la valeur 

physiopathologique de I'IPVP. 

Outre l'analyse de la valeur des paramètres mesurés par thermodilution, cette 

étude permet de montrer que le monitorage hémodynamique en réanimation 

pédiatrique peut être réalisé en routine et de manière pertinente par la thermodilution 

transpulmonaire et le système P~CCO@. Notre population comporte en effet 

l'ensemble des pathologies pédiatriques nécessitant un recours au monitorage 

invasif et recouvre toute la tranche d'âge pédiatrique, du nouveau-né à l'adolescent. 

II s'agit donc d'une méthode particulièrement intéressante, permettant d'accéder à de 

nombreux paramètres hémodynamiques et respiratoires, modérément invasive et 

parfaitement adaptée au quotidien des services de réanimation pédiatrique. 

Cependant, de nombreux travaux restent à faire afin de définir les valeurs normales 

et I'intérêt clinique de certains des paramètres mesurés par cette technique. 
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Le monitorage hémodynamique invasif est un sujet d'actualité en réanimation depuis 
sa remise en cause récente, du fait de son absence de bénéfice en terme de survie 
et de sa potentielle morbidité. Les réanimateurs, et en particulier les réanimateurs 
pédiatres, sont donc dans l'attente de la technique idéale : fiable, non invasive, 
simple à utiliser et à mettre en place, disponible quels que soient l'âge et le poids du 
patient. 
Dans cette optique, l'ensemble des méthodes de monitorage disponibles sont 
présentées dans une première partie, en mettant en valeur leurs avantages et leurs 
inconvénients. 
Parmi toutes ces techniques, le système P~CCO@, associant thermodilution 
transpulmonaire et analyse du contour de l'onde de pouls, semble bénéficier, pour la 
population pédiatrique, du meilleur compromis'bénéfice/risque tout en étant utilisable 
pour des enfants à partir de 2 kilos. Les caractéristiques et les intérêts de cette 
méthode sont détaillés dans la deuxième.partie de ce travail. 
Outre le débit cardiaque, d'autres variables hémodynamiques sont accessibles par 
ce système, mais n'ont fait l'objet que de peu d'études pédiatriques. Nous nous 
sommes donc intéressés à la valeur pronostique de 2 paramètres obtenus par 
thermodilution transpulmonaire: l'eau pulmonaire extravasculaire (EPEI) et l'index de 
perméabilité vasculaire pulmonaire (IPVP). 
Dans cette étude prospective, présentée en troisième partie de ce travail, nous 
avons inclus 19 ,patients d'âge pédiatrique, avec une prédominance de chocs 
septiques. La mortalité globale était de 37%. L'EPEI et I'IPVP n'étaient pas corrélés à 
la mortalité, ni aux marqueurs de gravité classiques (lactates, PRISM), ni aux 
paramètres gazométriques ou d'oxygénation. Notre étude démontre cependant que 
le système P~CCO@ est utilisable en routine, au quotidien, dans les services de 
réanimation pédiatrique, sur l'ensemble de la population de O à 18 ans. 

PROGNOSIS VALUE OF PULMONARY VASCULAR PERMEABILITY INDEX AND 
OF EXTRAVASCULAR LUNG WATER MEASURED BY TRANSPULMONARY 
THERMODILUTION IN PEDlATRlC INTENSIVE CARE UNIT 

MOTS CLEFS : Monitorage hémodynamique - Réanimation pédiatrique - 
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