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ABREVIATIONS	

 

 

 

CaO2 : Contenu artériel en O2 

DC : Débit Cardiaque 

DCCNAP : Débit cardiaque mesuré par le CNAP™ 

DCETT : Débit cardiaque mesuré par échocardiograhie 

DPP : Delta Pression Pulsée 

EO2 : Extraction en oxygène 

ETT : échocardiographie transthoracique 

FC : Fréquence Cardiaque 

IC : Index Cardiaque 

ITVssAo : Intégrale Temps Vitesse mesurée en sous-aortique 

LJP : Lever de jambes passif 

PA : Pression artérielle 

POD : Pression oreillette droite 

TaO2 : Transport Artériel en Oxygène 
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VESCNAP : Volume d’Ejection Systolique mesuré par le CNAP™ 
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1 Introduction	

 

Le principe d’optimisation hémodynamique périopératoire est basé sur la titration du 

remplissage vasculaire afin de maximaliser le débit cardiaque et améliorer la délivrance 

tissulaire en oxygène. 

Cette stratégie est désormais recommandée avec un haut niveau de preuve afin 

d’améliorer le pronostic des patients à haut risque périopératoire. [1] 

Afin de limiter les risques liés à une surcharge volémique, une approche 

complémentaire consiste en la prédiction de l’efficacité d’une expansion volémique par 

des critères dynamiques de précharge-dépendance. Toutefois, les limites des indices 

basés sur les interactions cardiorespiratoires ne permettent leur application que chez 23 à 

39% des patients, principalement liée à une respiration spontanée, une arythmie et/ou 

l’utilisation de faible volume courant. [2] 

Pour pallier à ces limites, la manœuvre de lever de jambes passif (LJP) permet de 

simuler une épreuve de remplissage vasculaire en augmentant de façon transitoire et 

réversible le retour veineux.  

Le monitorage continu du débit cardiaque lors de cette expansion de volume 

contraint endogène permet de prédire la réponse  à un remplissage vasculaire. [3]  

 

Cependant, une étude récente d’évaluation des pratiques révèle que cette stratégie 

reste sous-utilisée en pratique clinique, explicable au moins en partie par le caractère 

invasif des dispositifs de  monitorage du débit cardiaque. [4] 

Dans cet objectif, les dispositifs de monitorage non-invasif du débit cardiaque ont 

été développés. Ainsi, le CNAP™ est un dispositif de monitorage continu et non-invasif de 

la pression artérielle. Le principe consiste à opposer une contre-pression artérielle digitale 

par contrôle pneumatique afin de maintenir constamment une pression transmurale nulle. 

Les variations de volume mesurées par photopléthysmographie sont alors converties en 

variation de pression, sous réserve d’une compliance artérielle constante. 

Plusieurs études de validation ont confirmé la fiabilité de ce dispositif à mesurer les 

variations de pression artérielle et la capacité à prédire la précharge-dépendance basée 

sur les interactions cardiorespiratoires chez des patients en ventilation contrôlée sous 

anesthésie générale. [5,6] 

 

Récemment mis à jour, l’algorithme du dispositif permet désormais une estimation 

continue du débit cardiaque basée sur l’analyse de l’onde de pouls ajustée par des 
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variables anthropométriques. La validation de ce dispositif pourrait permettre d’adopter 

une stratégie d’optimisation hémodynamique basée sur la maximalisation du VES ou la 

prédiction de la précharge-dépendance chez des patients ne justifiant pas d’un 

monitorage invasif. Cependant, aucune étude n’a permis de valider la fiabilité de 

l’algorithme de mesure du débit cardiaque en comparaison à un examen de référence.  

 

Dans  cette première partie, nous allons voir les grands axes de la physiologie 

cardio-circulatoire à l’état basal. Nous détaillerons les caractéristiques des états de choc 

aux différents étages avec la notion de précharge-dépendance. Nous aborderons les 

différentes épreuves de remplissage pour tenter de corriger l’insuffisance circulatoire ainsi 

que leurs limites et la nécessité de monitorer l’efficacité du remplissage vasculaire. Nous 

terminerons enfin sur les caractéristiques du moniteur CNAP™ ; ce qui a déjà été 

démontré et la problématique menant à notre étude. 
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2 Rappel	de	physiologie	cardio-circulatoire	

 

2.1 Introduction	

L’objectif de l’appareil cardio-circulatoire est de transporter l’oxygène et les nutriments 

jusqu’aux organes cibles pour fonctionner en aérobiose. 

Pour ce faire, l’organisme est doté d’un circuit monté en série entre le réservoir veineux, 

le cœur droit, les poumons et le cœur gauche. Sont branchés en dérivation l’ensemble 

des organes cibles (cerveau, reins, muscle, tube digestif, …). 

Chaque organe va donc recevoir une partie du débit cardiaque en fonction de la 

régulation macro et microcirculatoire. 

 

 
 

Figure 1 : Représentation schématique de l'appareil cardio-circulatoire et distribution du volume sanguin. D’après Guyton[7] 

162 Unit IV The Circulation

in major segments of the circulation. For instance,
about 84 per cent of the entire blood volume of the
body is in the systemic circulation, and 16 per cent in
heart and lungs. Of the 84 per cent in the systemic cir-
culation, 64 per cent is in the veins, 13 per cent in the
arteries, and 7 per cent in the systemic arterioles and
capillaries. The heart contains 7 per cent of the blood,
and the pulmonary vessels, 9 per cent.

Most surprising is the low blood volume in the cap-
illaries. It is here, however, that the most important
function of the circulation occurs, diffusion of sub-
stances back and forth between the blood and the
tissues. This function is discussed in detail in Chapter
16.

Cross-Sectional Areas and Velocities of Blood Flow. If all the
systemic vessels of each type were put side by side,
their approximate total cross-sectional areas for the
average human being would be as follows:

Note particularly the much larger cross-sectional
areas of the veins than of the arteries, averaging about
four times those of the corresponding arteries. This
explains the large storage of blood in the venous
system in comparison with the arterial system.

Because the same volume of blood must flow
through each segment of the circulation each minute,
the velocity of blood flow is inversely proportional to
vascular cross-sectional area. Thus, under resting con-
ditions, the velocity averages about 33 cm/sec in the
aorta but only 1/1000 as rapidly in the capillaries, about
0.3 mm/sec. However, because the capillaries have a
typical length of only 0.3 to 1 millimeter, the blood
remains in the capillaries for only 1 to 3 seconds. This
short time is surprising because all diffusion of 
nutrient food substances and electrolytes that occurs
through the capillary walls must do so in this exceed-
ingly short time.

Pressures in the Various Portions of the Circulation. Because
the heart pumps blood continually into the aorta,
the mean pressure in the aorta is high, averaging about
100 mm Hg. Also, because heart pumping is pulsatile,
the arterial pressure alternates between a systolic pres-
sure level of 120 mm Hg and a diastolic pressure level
of 80 mm Hg, as shown on the left side of Figure 14–2.

As the blood flows through the systemic circulation,
its mean pressure falls progressively to about 0 mm Hg
by the time it reaches the termination of the venae
cavae where they empty into the right atrium of the
heart.

The pressure in the systemic capillaries varies from
as high as 35 mm Hg near the arteriolar ends to as low
as 10 mm Hg near the venous ends, but their average
“functional” pressure in most vascular beds is about 
17 mm Hg, a pressure low enough that little of the
plasma leaks through the minute pores of the capillary
walls, even though nutrients can diffuse easily through
these same pores to the outlying tissue cells.

Note at the far right side of Figure 14–2 the respec-
tive pressures in the different parts of the pulmonary
circulation. In the pulmonary arteries, the pressure is 
pulsatile, just as in the aorta, but the pressure level is
far less: pulmonary artery systolic pressure averages
about 25 mm Hg and diastolic pressure 8 mm Hg, with
a mean pulmonary arterial pressure of only 16 mm Hg.
The mean pulmonary capillary pressure averages only
7 mm Hg. Yet the total blood flow through the lungs
each minute is the same as through the systemic cir-
culation. The low pressures of the pulmonary system
are in accord with the needs of the lungs, because 
all that is required is to expose the blood in the 

Systemic
vessels Arteries–13%

Arterioles
and
capillaries–7%

Heart–7%

Aorta

Pulmonary circulation–9%

Veins, venules,
and venous

sinuses–64%

Inferior
vena cava

Superior
vena cava

Figure 14–1

Distribution of blood (in percentage of total blood) in the different
parts of the circulatory system.

Vessel Cross-Sectional Area (cm2)

Aorta 2.5
Small arteries 20
Arterioles 40
Capillaries 2500
Venules 250
Small veins 80
Venae cavae 8
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2.2 Approche	du	débit	cardiaque	et	de	ses	dérivés	

Le cœur possède une fonction de pompe. A chaque systole, un volume de sang 

(appelé volume d’éjection systolique) est propulsé via l’aorte dans un réseau vasculaire à 

haute pression. 

 

Le Volume d’Ejection Systolique (du ventricule gauche) est la différence entre le 

Volume Télé-Diastolique et le Télé-Systolique du ventricule gauche. 

 

𝑉𝐸𝑆 = 𝑉𝑇𝐷𝑉𝐺 − 𝑉𝑇𝑆𝑉𝐺 

 

Le Débit Cardiaque (L/min) est lié au Volume d’Ejection Systolique (L) et à la fréquence 

cardiaque (min-1) selon l’équation : 

 

𝐷𝐶 = 𝑉𝐸𝑆 × 𝐹𝐶 

 

Rapporté à la surface corporelle, le débit cardiaque devient l’Index Cardiaque exprimé 

en L/min/m2. 

 

𝐼𝐶 = 𝐷𝐶 / 𝑆𝑢𝑟𝑓𝑎𝑐𝑒 𝑐𝑜𝑟𝑝𝑜𝑟𝑒𝑙𝑙𝑒 

 

2.3 Déterminants	du	débit	cardiaque	

Le VES est sous la dépendance de 3 éléments : la précharge, l’inotropisme et la 

postcharge. D’un point de vue didactique, il est classique de les séparer mais ils sont en 

réalité liés. Nous nous intéresserons ici plus particulièrement à la précharge ; paramètre 

qui sera modifié par le remplissage vasculaire. 

 

2.3.1 La	précharge	

 

Pour évaluer les propriétés contractiles du muscle, il est important de préciser le degré 

de tension sur le muscle quand il commence à se contracter, ce qui est appelé la 

précharge. 

Il n’existe pas de définition internationalement reconnue de la précharge. 
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Pour la contraction cardiaque, la précharge est généralement considérée comme la 

pression diastolique finale lorsque le ventricule est rempli (point A), juste avant la phase 

de contraction isovolumique. 

 

 
 

Figure 2 : Courbe Pression/Volume du Ventricule Gauche 
A : Volume télédiastolique 

A-B : contraction isovolumique 
B-C : éjection 

C-D : relaxation isovolumique 
D-A : remplissage 

 

Pour chaque ventricule, la précharge peut être définie : 

 

• soit comme la dimension du ventricule en télédiastole (diamètre, surface, 

volume) 

 

• soit comme les conditions de charge du ventricule en télédiastole (pression et 

contrainte transmurales, indirectement reflétées, en l’absence de sténose 

auriculoventriculaire, par la pression auriculaire). 

 

La précharge dépend non seulement du retour veineux (qui détermine la quantité de 

sang qui remplit le ventricule en diastole) mais également de la compliance du ventricule.  
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2.3.1.1 Retour	veineux	et	courbe	de	Guyton	

 

Le cœur ne possède pas de fonction de stockage de volume sanguin. Ainsi, tout 

volume entrant par l’oreillette droite, après un transit par la circulation pulmonaire, 

ressortira par l’aorte. 

 Le système veineux est dit capacitif et il est classique de parler de volume sanguin 

contraint et non contraint. En effet, le volume sanguin situé dans cette circulation se 

répartit en volume hémodynamiquement inactif (non contraint), nécessaire au maintien « 

ouvert » des vaisseaux, et en volume contraint seul à générer la pression systémique 

moyenne. 

 

 
 

Figure 3 : Représentation schématique du système circulatoire 

 

Les 3 composants du retour veineux sont : 

 

• Pression intraluminale de l’oreillette droite (POD). Il est important de ne pas la 

confondre avec la pression transmurale. En cas d’augmentation de la pression 

intrathoracique (comme la mise sous ventilation mécanique), il existera une 

augmentation de la pression intravasculaire s’opposant au retour veineux et donc 

une chute du débit cardiaque alors qu’on observera une diminution de la pression 

transmurale de l’OD. 
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• Pression systémique moyenne (Psm), c’est à dire la pression motrice d’amont qui 

règne dans le réservoir périphérique. Elle n’est pas mesurable en pratique 

puisqu’elle imposerait l’arrêt cardiaque. Sa valeur physiologique est entre 7 et 12 

mmHg. 

 

• Résistances veineuses périphériques (RRV) 

 

Ils sont liés par la formule suivante 

 

 𝑟𝑒𝑡𝑜𝑢𝑟 𝑣𝑒𝑖𝑛𝑒𝑢𝑥 =  
(𝑃𝑠𝑚 –  𝑃𝑂𝐷)

𝑅𝑅𝑉  

 

Les travaux princeps de Guyton ont permis la création de la courbe du retour 

veineux en fonction de la pression de l’oreillette droite. [8,9] 

 

 
 

Figure 4 : Courbe du retour veineux selon Guyton 

 

Cette courbe montre que l’augmentation de la pression régnante dans l’oreillette 

droite va entrainée une diminution du retour veineux par diminution du gradient. 

Lorsque le débit devient nul, la POD tend vers la pression systémique moyenne. 

 Sur la partie gauche de la courbe, malgré une diminution de plus en plus 

importante de la POD, le retour veineux ne varie plus. Ceci est lié au collapsus des veines 

d’alimentation (veine cave supérieure et inférieure). 

On notera enfin de la pente sur la partie descendante de la courbe est le reflet des 

résistances veineuses, ou plus exactement l’inverse (1/RRV). 
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approaches zero because of decreasing venous return.
Both the arterial and the venous pressures come to
equilibrium when all flow in the systemic circulation
ceases at a pressure of 7 mm Hg, which, by definition, is
the mean systemic filling pressure (Psf).

Plateau in the Venous Return Curve at Negative Atrial 
Pressures—Caused by Collapse of the Large Veins. When the
right atrial pressure falls below zero—that is, below
atmospheric pressure—further increase in venous
return almost ceases. And by the time the right atrial
pressure has fallen to about -2 mm Hg, the venous
return will have reached a plateau. It remains at this
plateau level even though the right atrial pressure falls
to -20 mm Hg, -50 mm Hg, or even further.This plateau
is caused by collapse of the veins entering the chest. Neg-
ative pressure in the right atrium sucks the walls of the
veins together where they enter the chest, which pre-
vents any additional flow of blood from the peripheral
veins. Consequently, even very negative pressures in the
right atrium cannot increase venous return significantly
above that which exists at a normal atrial pressure of 
0 mm Hg.

Mean Circulatory Filling Pressure and Mean Systemic Filling
Pressure, and Their Effect on Venous Return
When heart pumping is stopped by shocking the heart
with electricity to cause ventricular fibrillation or is
stopped in any other way, flow of blood everywhere in
the circulation ceases a few seconds later.Without blood
flow, the pressures everywhere in the circulation
become equal. This equilibrated pressure level is called
the mean circulatory filling pressure.

Effect of Blood Volume on Mean Circulatory Filling Pressure.
The greater the volume of blood in the circulation, the
greater is the mean circulatory filling pressure because
extra blood volume stretches the walls of the vascula-
ture. The red curve in Figure 20–10 shows the approxi-
mate normal effect of different levels of blood volume
on the mean circulatory filling pressure. Note that at a
blood volume of about 4000 milliliters, the mean circu-
latory filling pressure is close to zero because this is the
“unstressed volume” of the circulation, but at a volume
of 5000 milliliters, the filling pressure is the normal value
of 7 mm Hg. Similarly, at still higher volumes, the mean
circulatory filling pressure increases almost linearly.

Effect of Sympathetic Nervous Stimulation of the Circulation on
Mean Circulatory Filling Pressure. The green curve and blue
curve in Figure 20–10 show the effects, respectively,
of high and low levels of sympathetic nervous activity
on the mean circulatory filling pressure. Strong sympa-
thetic stimulation constricts all the systemic blood
vessels as well as the larger pulmonary blood vessels
and even the chambers of the heart. Therefore, the
capacity of the system decreases, so that at each level of
blood volume, the mean circulatory filling pressure is
increased. At normal blood volume, maximal sympa-
thetic stimulation increases the mean circulatory filling
pressure from 7 mm Hg to about 2.5 times that value, or
about 17 mm Hg.
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Normal venous return curve. The
plateau is caused by collapse of
the large veins entering the chest
when the right atrial pressure falls
below atmospheric pressure.
Note also that venous return
becomes zero when the right
atrial pressure rises to equal the
mean systemic filling pressure.
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Effect of changes in total blood volume on the mean circulatory
filling pressure (i.e., “volume-pressure curves” for the entire cir-
culatory system). These curves also show the effects of strong
sympathetic stimulation and complete sympathetic inhibition.
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2.3.1.2 Compliance	du	ventricule	

 

Il s’agit de la capacité du ventricule à se remplir lors de la diastolique (dV/dP). On 

parle également d’élastance du ventricule avec E=1/R = dP/dV. 

La relation existant en diastole entre la pression ventriculaire transmurale et le 

volume ventriculaire n’est pas linéaire mais curvilinéaire : plus le volume est grand et plus 

l’élastance diastolique augmente (le cœur devient moins compliant) expliquant qu’à partir 

d’un certain niveau, des pressions de remplissage élevées sont nécessaires pour 

augmenter modérément le volume télé-diastolique. 

Par ailleurs, l’élastance diastolique peut être augmentée par le biais de facteurs « 

intrinsèques » (ischémie myocardique, hypertrophie myocardique), mais aussi de facteurs 

« extrinsèques » (dilatation d’un ventricule aux dépens de l’autre, application d’une 

pression intra thoracique positive, épanchement péricardique) 

 

2.3.1.3 Courbe	de	Frank-Starling	et	précharge	dépendance	

 

Le ventricule possède la capacité intrinsèque de faire varier, dans des proportions 

données, le volume d’éjection systolique en fonction de la précharge imposée au système. 

 

Frank et Starling ont été les premiers à modéliser cette relation, appelée également 

courbe de fonction ventriculaire.  
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Figure 5 : Courbe de Frank et Starling 

 

En regardant plus précisément la figure 2, nous distinguons deux parties : 

 

• La première correspond à la portion ascendante de la courbe pour laquelle une 

augmentation de précharge entraine une augmentation du VES. Cette situation 

correspond à la zone de précharge dépendance ou plus exactement à une zone de 

réserve de précharge. Ceci correspond à l’état physiologique basal. 

 

• La deuxième correspond à la partie horizontale. Dans ce régime, une augmentation 

de la précharge n’induit pas ou peu d’augmentation du volume d’éjection 

systolique. On l’appelle la zone de précharge indépendance. 

 

Ce raisonnement est applicable pour les deux ventricules cardiaques. Ainsi, pour 

qu’une augmentation de la précharge du ventricule droit induise une augmentation du 

VES du ventricule gauche, il faut qu’il y ait une réserve de précharge biventriculaire. 
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2.3.1.4 Superposition	des	courbes	de	Guyton	et	Frank-Starling	

 

Il est tout à fait possible de superposer les courbes du retour veineux selon Guyton 

avec la courbe de fonction ventriculaire. 

Le point d’intersection représente le fonctionnement du système cardio-circulatoire. 

 

 
 

Figure 6 : Superposition des courbes de fonction ventriculaire (rouge) et du retour veineux de Guyton (bleu) 

 

Toute variation de volémie va donc entrainer une modification de la pression 

systémique moyenne et si le point d’intersection est situé sur la pente ascendante de la 

courbe de fonction ventriculaire, la variation de la volémie aura un retentissement sur le 

débit cardiaque. 

 

 
 

Figure 7 : Effet d'une hypovolémie isolée 
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3 Techniques	de	mesure	du	débit	cardiaque	au	lit	du	patient	

 

Par essence même, la technique de mesure idéale n’existe pas. En effet, elle devrait 

remplir les conditions suivantes :[10] 

 

- être facile et rapide à utiliser au lit du patient 

- fournir des mesures précises et reproductibles 

- fournir des données interprétables 

- fournir des données indépendantes de l’opérateur 

- induire peu ou pas d’effets secondaires 

- guider la prise en charge diagnostique et thérapeutique 

- améliorer le pronostic des patients 

 

3.1 Cathéter	artériel	pulmonaire	

Historiquement, le cathéter artériel pulmonaire initié par Swann et Ganz dans les 

années 1960 a été à l’origine des premiers monitorages du débit cardiaque au lit du 

patient. [11,12] Cette technique a été largement supplée depuis des années, 

essentiellement à cause de l’absence d’innocuité [13] et surtout pas une grande difficulté 

d’interprétation des mesures.[14] Cette technique reste néanmoins utilisée dans des 

situations très particulières (chirurgie cardio-thoracique par exemple).[15] 

 

3.2 Echographie	cardiaque	

L’échographie cardiaque a connu un véritable essor dans le monde de la réanimation. 

Elle permet de détecter rapidement certaines étiologies d’insuffisance circulatoire aigue 

(tamponnade, valvulopathie aigue, …).[16] Grâce à la technique doppler, elle permet 

d’approcher la mesure du VES. 

 

En effet, sur une coupe 5 cavités, un tir doppler pulsé dans la chambre de chasse du 

ventricule gauche permet d’obtenir une Intégrale Temps-Vitesse sous aortique (ITVssAo). 

Au préalable, il faut obtenir la mesure du diamètre de la chambre de chasse en coupe 

parasternale grand-axe (notée D) 
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Ainsi, nous obtenons une mesure du VES par la formule suivante : 

 

𝑉𝐸𝑆 = 𝐼𝑇𝑉 ×  
𝜋 × 𝐷!

4  

 

 
Figure 8 : Mesure du DC par doppler au décours d'une échocardiographie transthoracique GE® 

A : Mesure du diamètre de la chambre de chasse sur une coupe parasternale grand axe 
B : Tir doppler pulsé dans la chambre de chasse du VG sur une coupe 5 cavités 

C : Mesure de l’ITVssAo et calcul intégré du débit cardiaque 
 

 

3.3 Doppler	oesophagien	

 

Cette technique repose également sur l’effet doppler (vu au paragraphe précédent) 

mais dont l’utilisation est liée à une sonde oesophagienne. 

La grande spécificité de cette technique est que pour la plupart des dispositifs sur le 

marché français, il n’existe pas de mesure du diamètre aortique. Celui-ci est déduit d’un 

abaque basé sur la morphologie du patient. 

L’autre point particulier vient du fait que l’appareil ne mesure le débit que de l’aorte 

descendante et en déduit par un calcul le débit à la racine aortique. Il existe donc 

beaucoup de sources d’approximation. Il existe enfin des artéfacts liés aux mouvements 

de la sonde dans l’œsophage et au bistouri électrique lors de son utilisation au bloc 

opératoire. 

Grâce à l’analyse du signal obtenu, le dispositif calcule entre autre un débit 

cardiaque, estime un VES. 
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Figure 9 : Mesure du DC et de ses dérivés par doppler oesophagien 

 

3.4 Analyse	du	contour	du	l’onde	de	pouls	

Cette technique est basée sur l’analyse du signal de l’onde de pouls obtenue à partir 

d’un cathéter artériel ou d’un équivalent. Il s’agit d’une approche hémodynamique 

battement par battement en utilisation l’aire sous la courbe (ASC) de pression artérielle 

comme un multiple du volume d’éjection systolique. 

 

Il faut bien entendu appliquer un facteur de corrélation k pour obtenir le VES selon la 

formule :[17] 

 

𝑉𝐸𝑆 = 𝑘 × 𝐴𝑆𝐶 

 

 
Figure 10 : Représentation schématique d'une courbe de pression artérielle obtenue par un cathéter artériel. En rouge l'aire 

sous la courbe (ASC) 
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Le calcul du facteur de corrélation peut être obtenu de différentes méthodes. 

- La technique PICCO® utilise la thermodilution transpulmonaire avec un soluté froid 

(<8°C) et l’équation de Stewart-Hamilton.  

- La technique LidCo® utilise une thermodilution transpulmonaire avec un indicateur 

chimique  

- La technique FloTrac® n’utilise pas de calcul du facteur de corrélation mais repose 

sur des abaques en fonction de la morphologie du patient 

 

Nous ne discuterons pas dans ce travail de thèse les différents avantages et 

inconvénients des techniques mais il est aisé de comprendre que l’absence de calcul du 

facteur de corrélation peut être une source d’erreurs importantes. 
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4 Physiopathologie	des	états	de	choc	

 

L’état de choc est par définition l’inadéquation entre les besoins et les apports au 

niveau cellulaire. On sépare classiquement la physiopathologie de l’état de choc au niveau 

macrocirculatoire, microcirculatoire et cellulaire. Il est évident qu’une telle séparation n’est 

que didactique. 

 

4.1 Rappels	physiologiques	

L’objectif premier du débit cardiaque est d’apporter des nutriments aux cellules 

réceptrices périphériques. Le nutriment essentiel reste l’oxygène et le sang est le principal 

vecteur. 

Du point de vu métabolique, une situation stable est définit par un transport en oxygène 

(TaO2) suffisant pour assurer la consommation en oxygène (VO2). C’est le mécanisme 

aérobie. 

 

On définit le contenu artériel en oxygène selon la formule suivante 

 

𝐶𝑎𝑂2 = 1,34 × 𝐻𝑏  × 𝑆𝑎𝑂2+ 0,003 × 𝑃𝑎𝑂2 

avec 

• CaO2 le contenu artériel en dioxygène 

• Hb : le taux d’hémoglobine 

• SaO2 la saturation artérielle en dioxygène 

• 0,003 représentant ici le pouvoir oxyphorique de l’oxygène 

• PaO2 la pression partielle artérielle en dioxygène 

 

Le transport artériel en oxygène est défini par  

 

𝑇𝑎𝑂2 = 𝐶𝑎𝑂2 × 𝐷𝐶 

 

avec 

• CaO2 le contenu artériel en dioxygène 

• DC le débit cardiaque 
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L’organisme dispose en situation physiologique d’une capacité d’extraction de 

l’oxygène (EO2) dont l’objectif est de maintenir la consommation en O2 selon la formule : 

 

𝐸𝑂2 =
𝑉𝑂2
𝑇𝑎𝑂2  

 

On peut ainsi construite la relation entre VO2 et TaO2 

 

 
Figure 11 : Relation VO2/TaO2 normale 

 

La portion horizontale correspond à la capacité de l’organisme à augmenter son EO2 

pour maintenir une VO2. A partir d’un seuil critique noté TaO2 critique, cette capacité 

d’adaptation est dépassé et la VO2 diminue, entrainant un passage en anaérobiose et 

l’augmentation de la lactatémie par augmentation de la production. 

 

Cette approche sous-entend qu’il n’y ait pas d’anomalie de l’extraction en oxygène. 

Or, dans le cadre d’un choc septique, la cytopathie mitochondriale associée entraine un 

défaut d’extraction de l’oxygène. La représentation schématique de la relation VO2/TaO2 

est désormais différente (figure 12) 
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Figure 12 : Relation VO2/TaO2 au cours d'un choc septique 

 

4.2 Mécanisme	de	compensation	macroscopique	

L’apparition d’un état de choc est à l’origine d’une diminution de la perfusion tissulaire. 

Ceci déclenche un ensemble de réflexes qui visent à maintenir le DC et la PA. Si le 

contrôle du système circulatoire s’exerce sur ces deux variables, la finalité de leur contrôle 

est différente. 

 

Le contrôle du DC a pour but de maintenir le transport en oxygène vers les différents 

tissus ; la régulation de la PA a pour finalité de distribuer le DC vers les différents 

territoires vasculaires périphériques de façon indépendante.  

 

L’apparition d’un état de choc met rapidement en jeu les systèmes neurohormonaux de 

l’organisme : la baisse de la PA stimule les barorécepteurs aortiques et carotidiens, ce qui 

active le système sympathique et induit une augmentation de la production de 

noradrénaline par la médullosurrénale et les terminaisons nerveuses orthosympathiques. 

La baisse de la pression de perfusion de l’artère rénale afférente active le système rénine- 

angiotensine aboutissant à la production de rénine. L’activation des volorécepteurs de 

l’oreillette gauche active le système arginine-vasopressine, ce qui augmente le taux 

circulant de la vasopressine. À l’étage de la macrocirculation, ces trois systèmes 

neurohormonaux tendent à mobiliser les réserves physiologiques qui permettent de 

maintenir le DC et la pression de perfusion des organes.  
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Parmi ces systèmes, le système sympathique est celui qui exerce les effets 

hémodynamiques les plus rapides et les plus importants. La stimulation sympathique 

augmente la fréquence cardiaque (Fc), la force contractile ventriculaire et le tonus 

vasculaire périphérique. De façon intéressante, cette vasoconstriction s’exerce sur le 

réseau veineux comme sur le réseau artériel. En augmentant le tonus veineux 

périphérique, la stimulation sympathique transforme une partie du volume non contraint en 

volume « contraint » et augmente le retour veineux systémique, exerçant des effets 

semblables à ceux d’une expansion volémique « interne ». À titre d’exemple, la 

vasoconstriction veineuse splanchnique peut résulter en un effet « auto- transfusionnel » 

équivalent à 30 % du volume sanguin circulant. Il s’agit d’un des mécanismes majeurs par 

lesquels le système sympathique mobilise les réserves de l’organisme.  

La vasoconstriction artérielle périphérique consécutive à l’activation sympathique ne 

concerne pas de façon homogène tous les territoires vasculaires. Elle s’exerce 

préférentiellement sur les territoires dont la paroi vasculaire est riche en récepteurs 

adrénergiques 〈 tels que le territoire cutané, le territoire splanchnique ou le territoire 

musculaire squelettique dont la perfusion se trouve ainsi « sacrifiée » (cf. infra).  

À plus long terme, la rétention hydrosodée en rapport avec la stimulation du système 

rénine-angiotensine tend aussi à augmenter le volume sanguin circulant qui participe au 

retour veineux systémique. Enfin, la stimulation du système arginine-vasopressine 

entraîne une augmentation des taux de vasopressine à des niveaux où celle-ci induit non 

seulement une rétention hydrique mais aussi une vasoconstriction intense. À la phase 

ultime du choc, quelle qu’en soit la nature, la défaillance hémodynamique aboutit à une 

dysfonction vasomotrice qui rend inefficace la stimulation sympathique et s’accompagne 

d’un état de vasodilatation réfractaire.  

Dans les états de chocs distributifs, tel le choc septique, ces mécanismes adaptatifs à 

l’étage de la macrocirculation sont altérés et leur efficacité est moindre. En effet, l’action 

vasodilatatrice des substances tel le monoxyde d’azote (NO) prédomine globalement sur 

l’effet vasoconstricteur des substances vasoconstrictrices endogènes. Il en résulte une 

vasodilatation artérielle et veineuse et une maldistribution du débit sanguin aux différents 

organes. La diminution globale des résistances périphériques est en rapport avec une 

hyporéactivité vasculaire à la stimulation sympathique endogène et exogène sous l’effet 

d’une production excessive de NO et des anions peroxynitrites et de l’activation des 

canaux potassiques ATP-dépendants [8]. Dans certains cas, une diminution de la 

sensibilité cellulaire au cortisol au niveau de son récepteur peut réduire encore la 

sensibilité des vaisseaux aux substances vasoconstrictrices et altérer ces mécanismes de 
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défense [9]. La dysfonction cardiaque liée au sepsis participe à la baisse de la PA et rend 

moins efficaces les effets adaptatifs liés à la stimulation sympathique (cf. infra). 

  

La finalité de ces mécanismes adaptatifs à l’état de choc survenant à l’étage 

macrocirculatoire est de maintenir le DC et surtout la PAM car celle-ci est la pression de 

perfusion des organes (à l’exception du cœur). La PAM est, en effet, une des valeurs 

régulées de l’organisme, à l’instar de la température corporelle ou de la glycémie. La 

régulation de la PA se fait essentiellement par l’augmentation des résistances artérielles 

systémiques. À la phase initiale de la défaillance circulatoire, comme cela a été démontré 

lors de saignées progressives chez l’animal, alors que le DC s’abaisse progressivement, 

la stimulation sympathique maintient la PA à son niveau normal alors qu’elle est inapte à 

maintenir le DC [10]. En d’autres termes, les résistances artérielles systémiques 

augmentent plus que le DC ne diminue. Il en résulte qu’à la phase initiale, la PA est 

normale alors que le DC – et, partant, le transport artériel en oxygène (TaO2) – se trouve 

diminué. Ainsi, la pression artérielle ne peut pas être un indicateur clinique fiable pour 

détecter un état de choc. 
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5 Epreuves	de	remplissage	:	recommandations	et	limites	

 

5.1 Rationnel	

Nous devons la première description d’un remplissage vasculaire au Dr LATTA, 

médecin britannique qui traita efficacement pour la première fois une femme atteinte de 

choléra en 1831 par un apport massif de soluté. [18,19] Depuis, les progrès de la 

médecine ont permis de mieux appréhender la réussite de ce protocole. 

 

Comme nous l’avons vu dans le paragraphe précédent, la courbe de fonction 

systolique cardiaque peut être définie en 2 zones : zone de « précharge-dépendance » et 

zone de « précharge-indépendance ».  

 

Pour tenter de corriger cet état de choc, le praticien peut effectuer une épreuve de 

remplissage. L’épreuve de remplissage consiste à administrer en intraveineux 500 mL à 

1L de cristalloïdes ou de colloïdes sur un temps réduit. Cela entraine une augmentation 

d’un volume sanguin circulant. S’il existe une réserve de précharge, l’augmentation de la 

volémie entrainera une augmentation du débit cardiaque. [20] 

 

Cet effet est basé sur l’association d’une augmentation de la pression systémique 

moyenne et d’une diminution des résistances au retour veineux. Ceci entraine donc une 

augmentation du retour veineux systémique, c’est-à-dire une augmentation du débit 

cardiaque. 

 

Il est important de rappeler que la précharge dépendance est physiologique puisqu’à 

l’état basal, l’organisme humain se situe sur la branche ascendante de la courbe. Ce qui 

signifie qu’en pratique clinique, précharge dépendance ne signifie pas automatiquement 

mise en place d’un remplissage vasculaire. Il faut bien entendu que le patient ait des 

critères d’insuffisance circulatoire aigue tel que : 

• hypotension artérielle (pression artérielle systolique < 90mmHg) 

• tachycardie (fréquence cardiaque > 100/min) 

• faible diurèse (diurèse horaire < 0.5 mL/kg/h) 

• et/ou la présence de marbrures 
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5.2 Définitions	du	patient	«	répondeur	»	au	remplissage	

De nombreuses études antérieures ont défini un patient « répondeur au 

remplissage vasculaire » si à la suite d’une expansion volémique celui-ci augmentait son 

débit cardiaque de 15%.[21,22] 

La pression artérielle moyenne ne peut être un bon reflet du débit cardiaque car 

trop de mécanismes compensateurs entrent en jeu pour réguler cette valeur comme nous 

l’avons vu précédemment. 

 

5.3 Limites	

Il existe néanmoins plusieurs limites à cette attitude. Une épreuve de remplissage 

est réalisée lorsque le praticien pense qu’il existe une réserve de précharge. Si cette 

condition est parfois évidente (phase initiale d’un choc hémorragique avec extériorisation), 

environ 1 patient sur 2 n’augmentera pas son débit cardiaque à la suite d’une épreuve de 

remplissage. [21] 

Les signes cliniques sont souvent pris en défaut et le monitorage de base d’un 

patient en réanimation ne permet pas de prédire la réponse au remplissage. 

Pire, lorsqu’il n’existe pas de réserve de précharge (classiquement lors d’un choc 

cardiogénique), une augmentation de la volémie entrainera une augmentation de la 

pression hydrostatique et à terme une augmentation de l’œdème pulmonaire ou interstitiel. 

Une approche libérale au niveau hydro-sodée a des conséquences délétères sur la 

fonction rénale[23], sur l’hématose au cours d’un SDRA[24] et sur le pronostic de patients 

de chirurgie digestive lourde.[25] 

Un remplissage vasculaire inutile pourra augmenter la morbidité et la mortalité.[26] 

 

Il suffit de revenir à l’équation de Starling pour comprendre : 

 

𝑄! = 𝑘 × { 𝑃!"# − 𝑃!"! − (𝜋!"# −  𝜋!"#) 

 

avec 

• 𝑄! le débit de filtration 

• k le coefficient de perméabilité transmembranaire 

• 𝑃!"# la pression hydrostatique intracapillaire 

• 𝑃!"# la pression hydrostatique du secteur interstitiel 



 35 

• 𝜋!"# la pression oncotique intracapillaire 

• 𝜋!"# la pression oncotique du secteur interstitiel 

 

Ainsi en cas d’augmentation majeure de la pression hydrostatique sans augmentation 

du débit cardiaque, le débit de filtration transmembranaire va augmenter et créer de 

l’oedème interstitiel. 

 

5.4 Mini-test	de	remplissage	

Certains auteurs ont donc tenté une approche avec un mini-test de remplissage en 

utilisant seulement 100mL de colloïdes..[27]. Basé sur la variation de l’ITVssAo, ces 

auteurs retrouvent qu’une augmentation de 10% du VES prédit une efficacité à un 

remplissage de 400mL de colloïdes avec une sensibilité de 95% et une spécificité de 78%. 

 

5.5 Quel	soluté	?	

Il s’agit d’une des grandes questions de notre période. Si l’administration de fluides lors 

d’une instabilité hémodynamique associée avec une réserve de précharge ne fait pas de 

doute, aucune étude de forte puissance n’a répondu à la question concernant le type de 

soluté à utiliser. 

Pendant de nombreuses années, les solutés à base d’hydroxy-éthyl-amidon (HEA) sont 

apparus très intéressant pour traiter l’hypovolémie, entre autre grâce à leur fort pouvoir 

expansif théorique. 

De nombreuses études sont venus modifiées ces pratiques. D’une part, il existe une 

grande différence entre leur pouvoir d’expansion théorique et pratique. D’autre part, il est 

apparu de nombreux effets secondaires dont le plus étudié était l’insuffisance rénale 

iatrogène. [28,29]. Une étude française serait plutôt rassurante sur la sécurité des HEA. 

[30] 

Ce débat a conduit les autorités françaises à émettre des restrictions d’utilisations des 

HEA ce qui limite fortement leur utilisation.[31] 

Pour autant, l’industrie pharmaceutique travaille déjà à la prochaine génération d’HEA, 

ce qui les remettra peut être sur le devant de la scène. 
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6 Tests	de	prédiction	d’efficacité	d’un	remplissage	vasculaire	

 

Le concept de prédiction d’efficacité du remplissage est basé sur la volonté d’éviter le 

remplissage inapproprié. Comme vu précédemment, environ 1 patient sur 2 ne bénéficiera 

pas d’une augmentation de son débit cardiaque lors d’une expansion volémique. Ainsi, se 

sont développés de nombreux tests pour mieux cibler les patients « répondeurs ». 

 

6.1 Le	Delta	Pression	Pulsée	(DPP)	

Il s’agit de la variation de la pression pulsée appelée DPP, basée sur les intéractions 

cardio-respiratoires. 

La pression pulsée est définie par la différence entre la PAS et la PAD. 

De façon schématique, l’insufflation du respirateur gène le retour veineux au niveau 

du ventricule droit ainsi que son éjection. Après 2-3 cycles cardiaques (correspondant au 

transit transpulmonaire), il existe une diminution du remplissage de l’oreillette gauche et 

finalement une diminution du VES. 

 La pression pulsée est directement dépendante du VES. Ainsi, une PP basse 

témoigne d’une diminution du VES, soit par défaut d’inotropisme, soit par hypovolémie. 

 

Lors d’une hypovolémie, la réduction de la précharge majore ces variations 

respiratoires. La variabilité́ respiratoire de la PA peut être évaluée par la variabilité́ 

respiratoire de la PP en calculant la différence entre la valeur maximale et minimale de la 

PP au cours d’un même cycle respiratoire mécanique. 

 

Le DPP est égal à la différence entre la PP maximale et minimale au cours d’un 

cycle respiratoire, divisée par la moyenne de ces deux valeurs et exprimée sous forme de 

pourcentage : 

 

𝐷𝑃𝑃 =
(𝑃𝑃!"# − 𝑃𝑃!"#)
𝑃𝑃!"# + 𝑃𝑃!"# /2  × 100 
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Figure 13 : Variabilité de la PP induite par la ventilation mécanique en mode VAC 

 

L’analyse de la variabilité́ respiratoire de la PA sous ventilation mécanique a permis 

d’individualiser la variabilité́ respiratoire de la PP comme un indice fiable permettant de 

prédire une réponse positive à l’expansion volémique avec une sensibilité́ et une 

spécificité́ de 94 et 95 %. Le seuil initial retrouvé était de 13%.[32]  

 

6.1.1.1 Limites	du	DPP	

 

Il existe déjà de nombreuses situations où l’analyse du DeltaPP n’est pas possible : 

• Volume courant de ventilation < 7mL/kg 

• Présence de cycles spontanés 

• Présence d’arythmies cardiaques 

• Présence d’un thorax ouvert 

• Présence d’une compliance pulmonaire trop basse 

 

De plus, Cannesson et al. ont défini une « zone grise » entre 9 et 13% de DPP. 

Cette zone d’incertitude se rencontrerait dans 25% des cas lors d’une anesthésie 

générale, limitant fortement son utilisation.[33,34]  
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6.2 Test	d’occlusion	télé-expiratoire	

6.2.1 Principe	physiologique	

 

Basé sur les intéractions cardio-respiratoires, l’interruption volontaire du cycle 

ventilatoire (lors d’une occlusion télé-expiratoire) entraine une augmentation de la 

précharge pour aider à la prédiction de la réponse au remplissage vasculaire.[35] 

 

 
 

Figure 14 : Principe physiologique du test d'occlusion télé-expiratoire 
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6.2.2 Limites	et	Contre-indications	

 

Si le patient présente des cycles spontanés suffisamment puissants pour déclencher 

un cycle ventilatoire, le test n’est pas interprétable. 

De plus, il faut que le patient supporte une pause ventilatoire du point de vue de son 

hématose. 

 

6.2.3 Réalisation	pratique	du	test	

 

Sur un respirateur équipé d’une fonction pause télé-expiratoire, le maintien d’une 

pause pendant au moins 15 secondes permet de créer une augmentation de la précharge. 

 Equipé d’un monitorage continu du débit cardiaque, une augmentation de 5% du 

débit cardiaque pendant cette épreuve permet de prédire une augmentation de 15% du 

débit cardiaque lors d’un remplissage ultérieur.[35] 

 Ces résultats sont a priori indépendants du niveau de PEEP prescrit. [36] 

 

6.3 Lever	de	jambe	passif	

6.3.1 Principe	physiologique	

 

Il s’agit d’un test de prédiction de l’efficacité d’un remplissage vasculaire. Du résultat de 

ce test (patient répondeur ou non) devra s’en suivre un remplissage vasculaire par soluté 

ou non. 

Le principe de cette épreuve est de simuler un remplissage vasculaire en mobilisant le 

volume non contraint présent dans les membres inférieurs et de regarder l’efficacité du 

test sur les variations du débit cardiaque. 

On estime le volume mobilisé aux alentours de 150 à 300 mL en fonction de la 

morphologie du patient et de la compétence des valvules veineuses. 

 

6.3.2 Limites	et	Contre-indications	

 

Du fait de la mobilisation du rachis, tout patient victime d’une instabilité vertébro-

médullaire est contre-indiqué pour cette manœuvre. 

Il existe certaines limites de réalisation chez les patients victimes d’hypertension 

intracrânienne ou porteurs d’hypertension intra-abdominale. 
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6.3.3 Réalisation	pratique	du	test	

 

Cette manœuvre a été standardisée par Monnet et Teboul.[37] Il est bien évidemment 

indispensable de ne pas faire varier d’autres paramètres que la position du lit pendant ce 

test. La sédation, l’analgésie et la dose d’amine vasopressive doivent restées identiques 

durant toute la procédure. 

L’effet du lever de jambes passifs n’étant que très transitoire, il est indispensable d’avoir 

un monitorage continu du débit cardiaque.  

Le côté passif de la mobilisation des membres inférieurs est primordial pour éviter 

d’activer le système sympathique, responsable d’une élévation du débit cardiaque non liée 

au lever de jambe. 

 

Le patient est initialement installé en décubitus dorsal, en position semi-assise avec 

une inclinaison du buste de 45° (position A). Puis, en utilisant les propriétés du lit, il est 

placé dans une position où le thorax est parallèle au sol et les jambes levées à 45° 

(position B). 

 

 
Figure 15 : Manoeuvre de lever de jambes passif 

 

6.3.4 Quel	paramètre	mesurer	?	

 

La variation des paramètres étant rapide, il est indispensable de monitorer en continu. 

 

6.3.4.1 Sur	la	PAS/PAM/PAD	

 

Nous avons déjà vu dans un paragraphe précédent que la PAS, la PAM ou la PAD 

sont des valeurs réglées de l’organisme et ne reflètent pas le débit cardiaque. Il paraît 

donc peu utile de baser la réflexion sur ces valeurs 
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6.3.4.2 Sur	le	débit	cardiaque	ou	ses	dérivés	

 

Il existe une littérature assez riche sur la validations du lever de jambe passif. 

Que ce soit via l’analyse du contour de l’onde de pouls, le doppler oesophagien, la 

thermodilution transpulmonaire ou l’échocardiographie, le lever de jambe passif a été 

validé pour prédire la réponse au remplissage. 

	

7 Recommandations	en	vigueur	

 

7.1 Au	bloc	opératoire	

La prise en charge anesthésique d’un patient entrant au bloc opératoire est 

étroitement liée à la question de l’optimisation hémodynamique. 

En effet, il existe de nombreuses situations pourvoyeuses d’instabilité 

hémodynamique liée à l’anesthésie elle-même, à la chirurgie ou à la pathologie amenant 

le patient en salle d’intervention. 

  
 

Les travaux princeps de Shoemaker ont permis de faire le lien entre bas débit 

cardiaque et morbi-mortalité augmentée. Il s’agit d’une véritable révolution qui a ouvert de 

nouveaux champs de recherche.[38] 

 A l’heure actuelle, la Société Française d’Anesthésie Réanimation a publié en 2013 

des recommandations de bonnes pratiques au bloc opératoire. 

 

Ceci a pour objectif de réduire la morbidité post-opératoire, la durée de séjour 

hospitalier et le délai de reprise d’une alimentation orale des patients de chirurgie 

digestive. Cette recommandation est de grade 1+.[1] 

 

Chez les patients chirurgicaux considérés à haut risque, il est recommandé de titrer 

le remplissage vasculaire peropératoire en se guidant sur une mesure du VES. Celui-ci 

est basé sur une épreuve de remplissage progressive avec monitorage du VES afin de le 

maximaliser. 
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Figure 16 : Algorithme de l'optimisation hémodynamique SFAR 2012 

 

Cette stratégie dite du « Goal-Directed Hemodynamic Therapy » a montré son efficacité 

au bloc opératoire en terme de réduction de la morbi-mortalité. [39-41] 

 

7.2 En	réanimation	

Le concept d’optimisation hémodynamique des états de choc est une des 

problématiques majeures du réanimateur. 

De nombreux travaux ont permis des avancées majeures dans le domaine de la 

réanimation. Certains d’entre eux sont le fruit de controverses majeures. 

 

Gattinoni et al. avaient proposés en 1995 un algorithme de prise en charge du choc 

septique basé sur le monitorage du débit cardiaque, de la ScVO2. [42]. 3 groupes avaient 

été constitués en fonction des objectifs à atteindre (objectif d’index cardiaque entre 2,5 et 

3,5 L/min/m2, objectif d’index cardiaque supérieur à 4,5 L/min/m2 et objectif 

ScVO2>70%). Aucune différence statistiquement significative n’avait été retrouvée entre 

les groupes. 

 

En 2001, Rivers et al. Proposent un algorithme de prise en charge du choc septique 

basé sur l’utilisation de la ScVO2 (avec un objectif de plus de 70% à atteindre) en plus du 

monitorage conventionnel et d’objectifs hémodynamiques basés sur de la diurèse horaire 

(au moins 0,5 mL/kg/h), de la PAM (au moins > 65 mmHg) et la PVC (entre 8-12 mmHg). 

Le résultat est une différence statistiquement significative de la mortalité de 16%. 

Un véritable engouement pour le monitorage hémodynamique a vu le jour. Néanmoins, 

depuis cette étude, beaucoup d’auteurs ont tenté de reproduire ces résultats sans succès. 

[43-45] 

 

le patient « à risque » ou non. Le score POSSUM (http://
www.sfar.org/scores/p_possum.php) est un outil de quantifica-
tion du risque chirurgical [14], mais il n’est pas certain que le
recours à un tel score soit nécessaire pour prendre la décision
de monitorer le VES en peropératoire.

Par « titration » du RV, on entend le fractionnement des
apports par volumes de 200 ! 50 mL (Fig. 1). Plus le risque
d’intolérance est élevé (mauvaise fonction cardiaque, surcharge
hydrosodée déjà présente, fonction pulmonaire précaire. . .),
plus le volume testé sera petit. Chez l’enfant, le RV est titré par
bolus de 10 à 20 mL/kg, selon le patient et la situation
hémodynamique.

Dans une méta-analyse publiée [8], l’effet du remplissage
guidé par Doppler se traduit par une réduction significative et
de plus de deux jours de la durée du séjour hospitalier (–2,34 ;
IC95[–2,91 ; –1,77]), d’un gain significatif de presque deux jours
de la reprise du transit après chirurgie digestive (–1,65 ;
IC95[–1,83 ; –1,46]) et d’une réduction significative (37 % ; IC95
[27 % ; 50 %]) des complications postopératoires.

C’est l’augmentation du VES en réponse au remplissage qui
confirme que le RV réalisé était pertinent et autorise une
poursuite de celui-ci. La valeur absolue du VES mesurée par les
outils de monitorage (quels qu’ils soient) n’est pas un critère
absolu pour décider de l’opportunité d’un remplissage ou de sa
poursuite. En effet, une valeur « normale » ou « élevée » du VES
ne préjuge pas de son caractère adapté aux besoins ni de
l’absence d’une élévation du VES en réponse au test de
remplissage.

Le VES ne peut augmenter que si le retour veineux
augmente. En situation d’hémorragie active (baisse de la
volémie absolue) ou de vasodilatation (baisse de la volémie
efficace, par exemple lors de l’induction d’anesthésie) les effets
de la baisse de la volémie et du remplissage peuvent se
neutraliser et l’augmentation du VES n’est pas observée. Il faut
bien sûr poursuivre le remplissage si l’hémorragie est active et
menaçante, ou refaire le test en situation stabilisée ou à
distance de l’induction d’anesthésie, quand le tonus vasculaire
ne varie plus.

Il n’y a pas d’étude évaluant cette stratégie (fondée sur
l’augmentation du VES) dans le cas particulier de la chirurgie
avec hémorragie. Elle pourrait augmenter le saignement au
niveau du site opératoire. C’est à l’anesthésiste-réanimateur
d’évaluer la balance bénéfice/risque individuelle entre saigne-
ment et hypoperfusion.

4.2. Recommandation 2

4.2.1. Libellé de la question
Faut-il interrompre le remplissage en l’absence d’augmenta-

tion du VES ?

4.2.2. Recommandations et argumentaire
" Il est recommandé d’interrompre le remplissage en l’absence

d’augmentation du VES. GRADE 1+
Une absence d’augmentation du VES après une épreuve de

remplissage signe le caractère inutile et délétère de celui-ci.
Arrêter le remplissage quand le VES n’augmente plus permet
d’éviter les complications congestives (systémiques/pulmonai-
res). Ceci, bien sûr, sous réserve de ne pas être dans la situation
où une baisse concomitante du retour veineux neutraliserait
l’effet du remplissage sur le VES sans pour autant être sur le
plateau de la courbe de fonction cardiovasculaire du patient (cf.
recommandation 1).

4.3. Recommandation 3

4.3.1. Libellé de la question
Faut-il réévaluer régulièrement le VES ?

4.3.2. Recommandations et argumentaire
" Il est recommandé de réévaluer régulièrement le VES et son

augmentation (ou non) en réponse à une épreuve de
remplissage vasculaire, en particulier lors des séquences
d’instabilité hémodynamique, afin de s’assurer de la
pertinence de cette thérapeutique. GRADE 1+
Ces recommandations sont fondées sur des études dans

lesquelles (en majorité) la titration du RV peropératoire était
guidée par une mesure de VES obtenue par Doppler
œsophagien [8].

L’usage d’autres moniteurs du VES, ou de moniteurs des
indices dynamiques de précharge-dépendance et de variation
du VES (VPP, VVE, PVI), a également fait l’objet de quelques
études, dont les résultats semblent aussi indiquer un bénéfice
en faveur d’un RV guidé par l’optimisation du VES ou de sa
variation comparée au remplissage « empirique ». L’usage
continu des indices dynamiques (VPP, VVE, PVI) contribue au
dépistage de la « faible probabilité de réponse au remplissage »
tant que la valeur reste basse (< 9 %), éliminant la nécessité de
tester de manière régulière et systématique la réponse au
remplissage.

Même si le niveau de preuve de ces autres moniteurs est à ce
jour faible en comparaison de celui associé au Doppler
œsophagien, il fait peu de doute que c’est le principe de titration
du RV guidée par la réponse du VES qui est bénéfique par
rapport à une administration empirique des liquides (parfois
insuffisante et parfois excessive) et qui permet d’améliorer le
pronostic des patients.

Les autres moniteurs du VES disponibles à ce jour doivent
confirmer leur capacité à mesurer de manière fiable et rapide
les variations de VES (baisse ou augmentation) ou l’absence de
d’élévation du VES (critère d’arrêt du RV).

Fig. 1. Titration du remplissage guidée par le monitorage de la variation du
volume d’éjection systolique (VES).

B. Vallet et al. / Annales Françaises d’Anesthésie et de Réanimation 32 (2013) 454–462458
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Teboul et al. ont rédigé un consensus en 2004 pour aider à la prise de l’insuffisance 

circulatoire aigue.[46]. Force est de constater que plus de 10 ans après, la prise en charge 

hémodynamique de l’état de choc reste une question encore d’actualité et que les 

pratiques ne sont pas optimales. [47] 
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8 Le	dispositif	CNAP™	

 

8.1 Fonctionnement	

Le CNAP™ est un dispositif basé sur les travaux initiaux de Jan Penaz dans les années 

1970. [48,49] 

La technologie dite « Vascular Unloading » est basée sur la détection des changements 

de volume sanguin dans le doigt et la transformation des signaux pléthysmographiques en 

informations en continu de la pression artérielle. 

 

 
Figure 17 : CNAP™ Monitor 500 

 

Le dispositif est composé d’un double détecteur digital réutilisable, d’un brassard de 

mesure de pression artérielle non invasive conventionnelle et d’un moniteur. 

 

Le débit sanguin dans le doigt est détecté par un capteur infra-rouge. Une pression est 

exercée sur l’artère en gonflant ou en déglonfant le coussinet pour « neutraliser » la 

pulsation sanguine et garder le débit et le volume constants. 
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De la contre pression nécessaire au maintien constant du débit et du volume, le 

dispositif en déduit la pression artérielle réelle. Une calibration de la pression artérielle est 

nécessaire avec l’utilisation d’un brassard classique de pression artérielle non invasive. 

Un calcul du débit cardiaque est réalisé sur la moyenne de 10 battements pour obtenir 

le débit cardiaque. 

Le dispositif est également capable de calculer des paramètres dérivés : VES, SVV, 

DPP, RVS. 

 

8.2 Ce	qui	a	déjà	été	prouvé	

 

8.2.1 Faible	 corrélation	 entre	 les	 mesures	 de	 PAS/PAD/PAM	 du	 CNAP™	 et	 celles	 du	

cathéter	artériel	

 

Biais et al. avaient étudié lors de la chirurgie vasculaire  de 25 patients les variations 

de mesures du CNAP™ et celles du cathéter artériel.[5] Ces auteurs retrouvaient une 

mauvaise corrélation des mesures au niveau de la PAS et de la PAD. En ce qui concernait 

la PAM, les auteurs retrouvaient une corrélation acceptable (plus de 90% des mesures de 

la PAM avec le CNAP™ avaient un biais inférieur à 10%). 

Ces résultats ont été depuis confirmés par Hahn et al. en 2012 lors d’une anesthésie 

générale [50]et par McCarthy et al. en 2012 lors d’une césarienne sous 

rachianesthésie.[51] 

 

8.2.2 Mesure	du	débit	cardiaque	

 

Le module CNAP™ Monitor 500® intègre désormais un calcul du débit cardiaque par 

analyse du contour de l’onde de pouls obtenu par la technique détaillée précédemment. 

 

J.Y. Wagner et al. ont publié en 2015 une étude comparant les variations de 

mesures du débit cardiaque obtenues par CNAP™ et par la technologie PICCO®. Dans 

ce travail, ils retrouvaient une concordance de plus de 90% des mesures entre les 2 

technologies.[52] 
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8.2.3 Prédiction	de	la	réponse	au	remplissage	vasculaire	avec	le	DeltaPP	

 

Le dispositif ™ affiche en temps réel le DPP calculé à partir de l’onde de pouls 

obtenue. 

Biais et al. avaient retrouvé une bonne corrélation entre le DPPCNAP et le DPPART. 

[6,53] L’équipe de Monnet avait également retrouvé des résultats positifs. [22] 

 

Notre étude va donc intéresser à comparer les mesures du débit cardiaque entre le 

CNAP™ et l’échocardiographie lors d’un lever de jambes passif puis au cours d’un 

remplissage vasculaire. 

Nous regarderons également la capacité de détection de la réserve de précharge 

lors d’une épreuve de lever de jambes passif en monitorant le débit cardiaque par la 

technologie CNAP™. 
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1 Introduction	

 

La question de l’optimisation hémodynamique du patient en insuffisance circulatoire 

aigue fait partie intégrante du quotidien du praticien en réanimation. Comme nous l’avons 

vu précédemment, une des thérapeutiques potentiellement efficaces est de corriger une 

hypovolémie (vraie ou absolue). Pour cela, il est nécessaire de connaître le statut 

volémique du patient (réserve de précharge). 

Une des techniques utilisées depuis longtemps, et encore aujourd’hui par certains, 

est un test de remplissage. Or, la littérature montre qu’1 patient sur 2 n’améliorera pas son 

hémodynamique macroscopique en utilisant cette approche[21]. Pire, un remplissage 

inapproprié peut avoir des conséquences délétères en termes d’œdèmes et de 

mortalité[26]. C’est ainsi que s’est développé de nombreux dispositifs pour monitorer le 

débit cardiaque et prédire une réserve de précharge. Leurs objectifs est de donner des 

informations fiables au clinicien pour mieux détecter une insuffisance circulatoire, son 

étiologie et mesurer l’efficacité du traitement entrepris. 

 

Parmi les dispositifs non-invasif, le système CNAPTM est basé sur la technique 

du « volume-clamp »[54]. Le volume sanguin est maintenu constant au niveau du capteur 

du doigt par l’application d’une pression externe pneumatique. La variation nécessaire de 

pression externe pour maintenir le volume constant est directement liée à la pression 

artérielle. Dans la mesure où il s’agit d’une adaptation instantanée, l’appareil permet donc 

d’obtenir une pression artérielle instantanée. Une calibration avec un brassard est 

nécessaire par méthode oscillométrique, avant la première mesure puis à intervalle 

régulier. 

 

L’objectif principal de notre travail était de comparer les variations du débit 

cardiaque entre le système CNAP™ et l’échocardiographie lors d’une épreuve de lever de 

jambes passif puis au cours d’un remplissage vasculaire en réanimation.  

L’objectif secondaire était d’étudier la capacité du dispositif CNAP™ à prédire 

l’efficacité d’un remplissage vasculaire lors d’une épreuve de lever de jambes passif chez 

des patients en insuffisance circulatoire aiguë. 
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2 Matériels	et	Méthode		

 

Nous avons réalisé une étude observationnelle, prospective de juillet 2014 à mars 

2016, monocentrique dans le service de réanimation des urgences adultes de l’hôpital 

Pellegrin du CHU de Bordeaux. Cette étude avait reçu un accord positif du Comité de 

Protection des Personnes Sud-Ouest et Outre-Mer III. (Annexe 4) 

 

2.1 Population	

 

2.1.1 Critères	d’inclusion	

 

Les critères d’inclusion pour cette étude étaient : 

 

• Tout patient suspect d’hypovolémie ayant une indication de remplissage vasculaire 

posée par le clinicien sur des critères cliniques. Au moins un des critères suivants 

étaient nécessaires :  

o hypotension artérielle (pression artérielle systolique < 90mmHg) ou chute de 

plus de 50 mmHg de la PAS chez un patient porteur d’une hypertension 

artérielle 

o tachycardie (fréquence cardiaque > 100/min) 

o oligurie (diurèse horaire < 0.5 mL/kg/h) 

o présence de marbrures 

• Patient équipé d’un monitorage invasif de la pression artérielle 

 

2.1.2 Critères	d’exclusion	

 

Si au moins un des critères suivants était présent, le patient était exclu. 

 

• Mauvaise fenêtre ultrasonore 

• Dysfonction ventriculaire droite 

o TAPSE < 18 mm 

o S’VD < 11 cm/s 

• Cardiopathie sévère 

• contre-indications à la manœuvre de lever de jambes 
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o augmentation de la pression intra-abdominale 

o traumatisme des membres inférieurs 

• contre-indications au CNAP™  

o sténose vasculaire en territoire cave supérieur 

o chirurgie vasculaire des membres supérieurs 

o syndrome de Raynaud 

• patient mineur ou femme enceinte 

• patient non coopérant ou refusant de participer à un protocole de recherche 

clinique. 

 

2.2 Monitorage	hémodynamique	

 

Tous les patients étaient équipés d’un cathéter artériel radial type Leadercath artériel 

8-cm, Vygon™, France relié à un scope multiparamétrique Spacelabs Healthcare, OSI 

Systems™, USA. 

 

2.2.1 Echocardiographie	transthoracique	

 

Les mesures échocardiographiques ont été réalisées avec un échographe Vivid S5, 

GE™, USA équipé d’une sonde 3S-RS, GE™, USA. 

Toutes les échocardiographies ont été réalisées par le même intervenant, interne en 

anesthésie-réanimation titulaire du DIU d’Echocardiographie. 

La présence d’une dysfonction ventriculaire droite était recherchée par la mesure de 

l’onde S’ au niveau de l’anneau de la valve tricuspide ainsi que par la mesure de 

l’excursion systolique du plan de l’anneau tricuspide (TAPSE). 

La mesure du diamètre de la chambre de chasse du VG était mesurée en coupe 

parasternale grand-axe à la racine de la valve aortique. La surface aortique fut calculée a 

posteriori (π x diamètre2/4). Dans la mesure où le diamètre aortique est considéré comme 

constant chez un patient donné, le diamètre n’était mesuré qu’une seule fois au début de 

la procédure. 

Le volume d’éjection systolique était calculé comme le produit de l’ITVssAO par la 

surface aortique. L’ITVSssAO fut obtenue par un tir de doppler pulsé dans la chambre de 

chasse du VG sur une coupe 5-cavités apicale. La valeur retenue était la moyenne de 3 

mesures. En cas d’arythmie, la moyenne sur 5 mesures était retenue. 



 51 

Le débit cardiaque était calculé comme le produit du volume d’éjection systolique par 

la fréquence cardiaque a posteriori. 

 

2.2.2 CNAP™	

 

Le dispositif CNAP™ (CNAP™ Monitor 500, CNSystems Medizintechnik AG) était 

utilisé pour cette étude.  

Le double capteur de doigts était installé sur l’index et le majeur, du côté opposé au 

cathéter artériel lorsque celui-ci était en position radiale. Le brassard de mesure de 

pression non invasive était placé du même côté que le cathéter artériel lorsque celui-ci 

était en position radiale. 

La calibration initiale était réalisée conformément aux recommandations du 

constructeur avant la première mesure puis toutes les 30 minutes. 

 

2.3 Protocole	de	l’étude	

 

Après recueil des données anthropométriques, le protocole de cette étude était divisé 

en 5 périodes 

 

2.3.1 T0	

 

Il s’agissait de la situation de départ. Le dossier du patient était installé à 45° par 

rapport à l’horizontale. Après calibration de l’ensemble des dispositifs (pression artérielle 

sanglante et CNAP™), une échographie cardiaque était réalisée pour mesurer le diamètre 

de la chambre de chasse du VG, écarter une dysfonction VD sous-jacente (mesure du 

S’VD et TAPSE), et mesurer l’ITVssAo et la Vmax. En même temps, les valeurs de PASscope, 

PADscope, PAMscope et FC étaient relevées sur le scope ainsi que les valeurs de PASCNAP, 

PADCNAP, PAMCNAP, DCCNAP et VESCNAP sur le CNAP™. 

 

2.3.2 Lever	de	jambes	passif	à	T60,	T90,	T120	

 

Un test de lever de jambes passif était réalisé en utilisant les commandes électriques 

du lit. Le caractère passif de la manœuvre était absolument indispensable pour éviter 

toute stimulation du système sympathique. Le patient était donc basculé d’une position ½ 
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assise à 45° d’inclinaison du dossier à une position à 0° d’inclinaison du dossier avec les 

membres inférieurs à +45°. 

Une nouvelle série de mesure était effectuée à 60, 90 et 120 secondes après avoir 

obtenue la position finale. A chaque fois, la PASscope, PADscope, PAMscope et FC étaient 

relevées ainsi que les valeurs de PASCNAP, PADCNAP, PAMCNAP, DCCNAP et VESCNAP sur le 

CNAP. 

 

2.3.3 Avant	Remplissage	(Avant-RV)	

 

Le lit du patient était réinstallé dans la même position que l’étape 1 (inclinaison 

thoracique à 45°, membres inférieurs à l’horizontale). Après stabilisation des paramètres 

(5 minutes), une nouvelle série de mesures était réalisée (PASscope, PADscope, PAMscope, 

FC, PASCNAP, PADCNAP, PAMCNAP, DCCNAP et VESCNAP, ITVssAo et Vmax) 

 

2.3.4 Après	Remplissage	(Après-RV)	

 

La dernière étape correspondait à un remplissage vasculaire par 500 mL de NaCl 0,9% 

passé sur 10 minutes par l’intermédiaire d’un accélérateur de perfusion. A la fin du 

remplissage, la dernière série de mesure était effectuée (PASscope, PADscope, PAMscope, 

FC, PASCNAP, PADCNAP, PAMCNAP, DCCNAP et VESCNAP, ITVssAo et Vmax). 

 
 T0 Lever de Jambes Avant-RV Après-RV 

 

    
Inclinaison	Thorax	 +	45°	 0	 +45°	 +45°	

Inclinaison	Jambes	 0	 +45°	 0	 0	

Remplissage	 0	 0	 0	 500ml	sur	10’	

Temps	Mesure	 T0	 60/90/120	sec	 T0+5min	après	
Etape	2	

Fin	RV	

PAS/PAD/PAM/FC	 x	 x	 x	 x	

Mesure	ETT	 x	 x	 x	 x	

Mesure	CNAP	™	 x	 x	 x	 x	
 

Tableau 1 : Résumé du protocole de l'étude 
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2.3.5 Mesure	du	VESETT	et	DCETT	

 

A la fin du protocole, le praticien qui avait réalisé l’échocardiographie calculait le VES 

(VESETT) à partir de l’ITVssAO et le débit cardiaque (DCETT) en utilisant le logiciel GE® 

intégré à l’échocardiographe. 

 

2.4 Critères	de	jugement		

 

2.4.1 Principal	

 

Le critère de jugement principal était la comparaison des valeurs de débit cardiaque 

obtenues avec l’échocardiographie (technique de référence) et le CNAP™ au différents 

temps  

• T0  

• T60 correspondant au lever de ss passif à 60 secondes 

• T90 correspondant au lever de jambes passif à 90 secondes 

• T120 correspondant au lever de jambes passif à 120 secondes 

• Avant-RV  

• Après-RV  

 
2.4.2 Secondaires	

 

Les critères de jugement secondaires étaient : 

 

• Comparer les variations observées au niveau du CNAP™ et au niveau de 

l’échocardiographie entre les temps suivants : 

o T0 et T60 

o T0 et T90 

o T0 et T120 

o Avant-RV et Après-RV 

• Etudier la capacité du dispositif CNAP™ à prédire l’efficacité d’un remplissage 

vasculaire lors d’une épreuve de lever de jambes passif en comparant les courbes 

ROC aux différents temps du lever de jambes passif. 
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• Comparer avec la littérature existante la prédictibilité d’une réponse au remplissage 

vasculaire d’un lever de jambes passif mesuré par l’échocardiographie aux 

différents temps. 

 

2.5 Analyses	statistiques	

 

Nous avons comparé les mesures CNAP™ et échocardiographiques entre le temps de 

référence et le temps durant la manœuvre du lever de jambes et lors du remplissage 

vasculaire par les tests de Student (en cas de distributions normales) et de Wilcoxon (en 

cas de distributions non normales). 

Nous avons recherché s’il y avait une corrélation positive significative par une 

corrélation de Pearson (en cas de distributions normales) et une corrélation de Spearman 

(en cas de distributions non normales). 

Nous avons ensuite réalisé une comparaison des données de l’ETT et du CNAP™ par 

une analyse de Bland et Altman [55]avec calcul du biais, des limites de concordance et le 

pourcentage d’erreur. Nous avons ensuite réalisé une analyse de Bland et Altman en 

considérant le pourcentage de différence entre les mesures et produit les graphiques en 

coordonnées polaires comme décrit par Smetkin[56] et Critchley[57]. 

Nous avons considéré la concordance des variations entre un temps de base et 

l’épreuve de lever de jambes ou le remplissage vasculaire. Nous avons appliqué une 

analyse de corrélation entre la technique ETT et le CNAP™ et une analyse de Bland et 

Altman en considérant la valeur absolue de la différence entre le pourcentage de variation 

d’une technique et le pourcentage de variation pour l’autre technique en ramenant la limite 

de concordance inférieure à 0 quand elle était négative. Nous avons également analysés 

ces résultats selon la nouvelle méthode de Critchley[58] avec la détermination de l’angle 

polaire. 

Enfin, nous avons déterminé la capacité de l’ETT et du CNAP™ à prédire la réponse au 

remplissage (augmentation de 15% du débit cardiaque lors du remplissage). Pour cela, 

nous avons réalisé les courbes ROC et déterminé des seuils. Nous avons déterminé les 

AUC et fait des tests de comparaison. 

 

Une valeur de p<0,05 était considérée comme statistiquement significative. 

L'ensemble des analyses a été effectué avec le langage de programme R version 3.2.3 
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3 Résultats	

 

3.1 Données	Générales	

 

70 patients de réanimation traumatologique et chirurgicale furent inclus dans cette 

étude. 35 patients furent exclus : 5 pour mauvaise fenêtre échographique, 20 pour 

absence de signal CNAP™ satisfaisant, 10 pour calibration per-protocole. 35 patients 

furent analysés au final. 

 

 

 
 

Figure 18 : Diagramme de flux 
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Les caractéristiques principales de la population sont résumées dans le tableau 2. 

Sur les 35 patients, 24 (68%) étaient répondeurs. 11 étaient donc considérés comme 

non-répondeurs. 

210 examens échocardiographiques étaient réalisés pour obtenir l’ensemble des 

données. 

La durée de chaque protocole était comprise entre 20 et 25 minutes. 

 

	 Caractéristiques	principales	de	la	population	
Données	anthropométriques	 	
	 Age	(années)	 60	±	19	
	 Sexe	(M/F)	 22/13	
	 Poids	(kg)	 76	±	10	
	 IMC	(kg/m2)	 25,68	±	3,24	
	 Surface	corporelle	(m2)	 1,88	±	0,15	
	 IGSII	 57	±	7	
Etiologie	suspectée	du	choc	 		 Hypovolémique	 31	(88%)	

	 Septique	 4	(12%)	
	 Cardiogénique	 0	(0%)	

Amine	vasopressive	 		 Noradrénaline	(%)	 19	(54%)	
	dont	Dose	moyenne	(γ/kg/min)	 0,54	

	 Adrénaline	(n)	 0	(0%)	
	 Dobutamine	(n)	 0	(0%)	

Sédation-Ventilation	 	
	 Sédation	 25	(71%)	
	 Intubation	 35	(100%)	
	 Mode	VAC	(n)	 34	(97%)	
	 Vt	(mL/kg)	 6,9	±	0,8	
	 Fréquence	(/min)	 15	±	3	
	 Pplat	(cmH2O)	 18	±	3	
	 Peep	(cmH2O)	 6	±	2	
	 FiO2	(%)	 47	±	19	
	 Compliance	(mL/cmH20)	 41	±	13	

 

Tableau 2 : Caractéristiques principales de la population 
moyenne  ± écart-type ou moyenne (pourcentage) 
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3.2 Variations	hémodynamiques	

 

Les variations hémodynamiques lors du test de lever de jambes passif et du 

remplissage vasculaire sont représentées dans le tableau 3. Pour chaque paramètre, les 

résultats sont présentés par sous-groupe de répondeur ou non-répondeur. 

 

Il n’existait aucune différence significative entre répondeurs et non répondeurs en ce 

qui concerne la fréquence cardiaque. 

La valeur moyenne de la PAM était différente pour toutes les comparaisons quelque 

soit les sous-groupes. 

Les valeurs mesurées avec l’échocardiographie (DCETT et VESETT) étaient différentes 

pour toutes les étapes dans le sous-groupe répondeur. 
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 T0 T60 p1 T90 p2 T120 p3 Avant-RV Après-
RV 

p4 

FC           

Répondeurs 77 (70-84) 77 (69-83) NS 77 (69-84) NS 77 (69-83) NS 77 (69-84) 78 (70-85) NS 

Non-répondeurs 77 (68-86) 76 (66-84) NS 75 (66-84) NS 75 (66-83) 0,05 75 (66-84) 74 (64-81) NS 

PAM           

Répondeurs 84 (76-91) 95 (85-103) <0,05 95 (86-104) <0,05 95 (85-104) <0,05 84 (75-94) 96 (87-104) <0,05 

Non-répondeurs 86 (74-96) 97 (76-112) <0,05 96 (78-111) <0,05 95 (80-110) <0,05 82 (71-92) 90 (78-100) <0,05 

VESETT           

Répondeurs 57 (52-62) 64 (58-70) <0,05 66 (60-72) <0,05 69 (62-75) <0,05 55 (50-59) 71 (66-76) <0,05 

Non-répondeurs 67 (61-73) 74 (67-81) NS 74 (66-83) NS 74 (66-82) NS 70 (62-77) 72 (63-80) NS 

VESCNAP           

Répondeurs 74 (66-82) 83 (73-92) <0,05 81 (71-92) <0,05 83 (75-92) <0,05 72 (65-80) 82 (74-89) <0,05 

Non-répondeurs 85 (73-96) 91 (71-107) NS 92 (72-108) 0,05 93 (71-109) <0,05 90 (80-100) 88 (75-100) NS 

DCETT           

Répondeurs 4,3 (3,9-4,7) 4,8 (4,3-5,2) <0,05 5,0 (4,5-5,5) <0,05 5,1 (4,6-5,7) <0,05 4,1 (3,7-4,5) 5,5 (4,9-6,1) <0,05 

Non-répondeurs 5,2 (4,6-5,7) 5,6 (4,9-6,1) NS 5,5 (4,8-6,3) NS 5,5 (4,7-6,3) NS 5,2 (4,5-5,9) 5,2 (4,5-5,9) NS 

DCCNAP           

Répondeurs 5,5 (4,8-6,1) 6,1 (5,4-6,8) <0,05 6,2 (5,4-6,8) <0,05 6,2 (5,4-6,8) <0,05 5,5 (4,8-6,2) 6,1 (5,5-6,7) <0,05 

Non-répondeur 6,5 (5,3-7,5) 6,8 (4,2-8,0) NS 6,8 (5,3-8,1) NS 6,9 (5,3-8,2) NS 6,8 (5,6-8,0) 6,4 (5,2-7,4) NS 

ITVssAO           

Répondeurs 20 (18-22) 22 (20-24) <0,05 23 (21-25) <0,05 24 (22-26) <0,05 19 (17-21) 25 (23-26) <0,05 

Non-répondeurs 22 (20-24) 24 (21-26) <0,05 24 (21-26) NS 24 (21-26) NS 22 (20-25) 23 (20-26) NS 

 

Tableau 3 : Valeurs moyennes (IC 95%) des paramètres hémodynamiques au décours du protocole 
p1 = comparaison T0 et T60, p2 = comparaison T0 et T90, p3 = comparaison T0 et T120,  

p4 = comparaison Avant-RV et Après-RV
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3.3 Comparaison	des	valeurs	du	débit	cardiaque	entre	CNAP™	et	ETT	

La corrélation des valeurs de débit cardiaque (figure 19) à T0 était r = 0,39 (p=0,02), 

celle à T60 était r=0,33 (p=0,052), celle T90 était r=0,43 (p=0,01), celle à T120 était 0,45 

(p=0,006), celle à Avant-RV était r =0,6 (p<0,001) et celle à Après-RV était r=0,52 

(P=0,001). 

  

  

  
Figure 19 : Comparaisons des valeurs du débit cardiaque entre le CNAP™ et l'ETT lors du LJP et du remplissage 

A : T0 ; B : T60 ; C : T90 ; D : T120 ; E : Avant-RV ; F : Après-RV
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Figure 20 : Comparaison des valeurs du débit cardiaque entre le CNAP™ et l'ETT lors du LJP et du remplissage selon Bland et 
Altman 

A : T0 ; B : T60 ; C : T90 ; D : T120 ; E : Avant-RV ; F : Après-RV
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L’analyse selon Bland et Altman (figure 20) des différences observées entre les 2 
appareils retrouvait les paramètres présentés au tableau 4. 
 

Temps Biais 
(L/min) 

Ecart –type 
(L/min) 

Limites de concordance 
(L/min) 

Pourcentage erreur 
(%) 

T0 -1,24 1,61 -4,4 ; 1,92 68,8 

T60 -1,25 1,84 -4,87 ; 2,36 71,45 

T90 -1,21 1,86 -4,85 ; 2,42 70,64 

T120 -1,15 1,97 -5 ; 2,71 73,22 

Avant-RV -1,48 1,46 -4,35 ; 1,39 64,31 

Après-RV -0,81 1,57 -3,88 ; 2,27 56,89 

 

Tableau 4 : Paramètres de l'étude comparative des débits cardiaques selon Bland et Altman 

 
 

L’analyse selon le pourcentage de différence entre les 2 mesures retrouvait les 
paramètres présentés dans le tableau 5. 

 
 

Temps Biais 
(%) 

Ecart –type 
(%) 

Limites de concordance 
(%) 

T0 -31,29 37,38 -104,56 ; 41,98 

T60 -28,3 36,13 -99,11 ; 42,51 

T90 -27,15 34,84 -95,44 ; 41,15 

T120 -26,93 38,75 -102,88 ; 49,02 

Avant-RV -35,96 34,55 -103,69 ; 31,76 

Après-RV -18,62 29,36 -76,17 ; 38,93 

 

Tableau 5 : Paramètres de l'étude comparative des pourcentages de différence des débits cardiaques 

 
 
L’analyse en polar-plot est présentée en figure 21. 
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Figure 21 : Comparaisons des valeurs du débit cardiaque entre le CNAP™ et l'ETT lors du LJP et du remplissage selon le 
Polar Plot 

A = T0, B = T60 ; C = T90 ; D = T120 ; E = Avant-RV ; F = Après-RV
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3.4 Comparaison	des	pourcentages	de	variations	du	débit	cardiaque	entre	CNAPTM	et	

ETT	lors	des	différentes	étapes	

 

La corrélation des variations de débit cardiaque entre T0 et T60 étaient r= 0,4 

(p=0,0016), celle entre T0 et T90 était r=0,57 (p<0,001), celle entre T0 et T120 était r=0,14 

(p=0,431) et celle entre Avant-RV et Après-RV était r=0,55 (p=0,001) 

 

  

  

 

Figure 22 : Comparaison des variations de débit cardiaque entre le CNAP™ et l'ETT lors du LJP et du remplissage 
A = Comparaison entre T0 et T60, B = Comparaison entre T0 et T90, C = Comparaison entre T0 et T120, 

D = Comparaison entre Avant-RV et Après-RV 

 

 

L’analyse selon le pourcentage de variations entre les 2 mesures retrouvait les 
paramètres présentés dans le tableau 6. L’analyse selon Bland et Altman est présentée 
figure 23. 
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Comparaison Biais 
(%) 

Ecart –type 
(%) 

Limites de concordance 
(%) 

T0 - T60 10,61 8,47 0 ; 27,22 

T0 - T90 10,67 13,14 0 ; 36,44 

T0 - T120 14,21 14,47 0 ; 42,57 

Avant-RV - Après-RV 17,72 15,97 0 ; 49,02 

 

Tableau 6 : Paramètres de l’étude des pourcentages de variations des débits cardiaques lors du lever de jambes passif et du 
remplissage 

  

  

 

Figure 23 : Comparaison des variations de débit cardiaque entre le CNAP™ et l'ETT lors du LJP et du remplissage selon Bland 
et Altman 

A = Comparaison entre T0 et T60, B = Comparaison entre T0 et T90, C = Comparaison entre T0 et T120,  
D = Comparaison entre Avant-RV et Après-RV 

 

A B 

C D 
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L’analyse en polar-plot est présentée en figure 24. 
 

 

  

  

 

Figure 24 : Comparaison des variations de débit cardiaque entre le CNAP™ et l'ETT lors du LJP et du remplissage selon le 
Polar-Plot 

A = Comparaison entre T0 et T60, B = Comparaison entre T0 et T90, C = Comparaison entre T0 et T120,  
D = Comparaison entre Avant-RV et Après-RV 

	
	
	
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

A B 

C D 
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L’analyse selon les nouveaux critères de Critchley[58] est présentée en figure 25. Les 

paramètres sont donnés dans le tableau 7. 

 

  

  

Figure 25 : Comparaison des variations de débit cardiaque entre le CNAP™ et l'ETT lors du LJP et du remplissage selon 
Critchley 

A = Comparaison entre T0 et T60, B = Comparaison entre T0 et T90, C = Comparaison entre T0 et T120,  
D = Comparaison entre Avant-RV et Après-RV 

	

Comparaison Angle 
polaire Ecart-type Limites radiales 

d’agrément 

T0 - T60 9,03 42,73 -74,72 ; 92,78 

T0 - T90 5,44 32,8 -58,84 ; 69,72 

T0 - T120 3,95 46,56 -87,3 ; 95,2 

Avant-RV - Après-RV 21,94 33,14 -43,01 ; 86,89 

 

Tableau 7 : Paramètres selon Critchley de l'étude des variations du débit cardiaque	

A B 

C D 
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3.5 Prédiction	de	l’efficacité	du	remplissage	vasculaire	

 

La capacité du CNAP™ à prédire l’efficace d’un remplissage au cours d’une manœuvre 

de lever de jambe était comparée aux différents temps du lever de jambes passifs. 

Il n’existe pas de différence significative entre les différentes courbes ROC. 

La meilleure aire sous la courbe était obtenue à 120 secondes avec l’échocardiographie 

et à 60 secondes avec le CNAP™. 

 

Test AUC Seuil (%) Sensibilité (%) Spécificité (%) Précision VPN VPP 

CNAP_T60 73.35 4.14 79.17 72.73 0.77 61.54 86.36 

CNAP_T90 72.67 1.68 95.83 54.55 0.83 85.71 82.14 

CNAP_T120 71.02 1.42 100 45.45 0.83 100 80 

ETT_T60 60.23 4.52 75 54.55 0.69 50 78.26 

ETT_T90 73.11 10.33 75 72.73 0.74 57.14 85.71 

ETT_120 80.3 9.97 95.83 63.64 0.86 87.5 85.19 

 

Tableau 8 : Analyse des paramètres de prédictibilité de réserve de précharge 
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Figure 26 : Courbe ROC de la prédiction de réserve de précharge par le CNAP™ 

 

 

 
 

Figure 27 : Courbe ROC de la prédiction de réserve de précharge par l’échocardiographie 
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4 Discussion	

 

4.1 Comparaison	des	 valeurs	 et	 des	 variations	du	débit	 cardiaque	entre	CNAP™	et	

ETT	

 

Dans cette étude, les valeurs de débit cardiaque obtenues par le CNAP™ et par 

l’échocardiographie lors d’une manœuvre de lever de jambes passif et au cours d’un 

remplissage n’étaient pas équivalentes sur des patients de réanimation. 

En ce qui concerne les valeurs isolées du débit cardiaque, les limites d’agrément sont 

largement supérieures à la limite acceptable de 30% définie par Critchley[59]. 

Les variations induites par le lever de jambes passifs et le remplissage vasculaire 

n’étaient également pas superposables entre le CNAP™ et l’échocardiographie, même 

avec les nouveaux critères de Crithcley (angle polaire > 5°)[58]. 

 

A notre connaissance, il s’agit de la première étude s’intéressant au débit cardiaque 

estimé par le CNAP™ au cours d’une manœuvre de lever de jambes passif.  

Ces résultats sont assez comparables à ceux de l’équipe de Wagner[52]. Il s’agit de la 

seule étude antérieure ayant comparé le débit cardiaque obtenu par le CNAP à celui 

obtenu par analyse calibrée du contour de l’onde de pouls (système PiCCO®). Dans cette 

étude menée sur 38 patients hémodynamiquement stables, les auteurs avaient trouvé un 

pourcentage d’erreur entre le débit cardiaque du CNAP™ (mode automatique) et celui 

obtenu par thermodilution transpulmonaire à 45%. Ils s’étaient également intéressés à 

calibrer le CNAP™ manuellement avec la valeur mesurée en thermodilution (pourcentage 

d’erreur de 25%). 

Notre étude s’est intéressée uniquement au mode automatique pour tester le CNAP™ 

dans sa globalité : capacité de calibration automatique, mesures répétées et variations 

dans le temps.  

 

Les critères de Critchley ont été, par certains auteurs, remis en cause[60,61]. Les 

limites d’agrément fixées à 30% paraissaient trop restrictives et éloignées de la pratique 

clinique. Pourtant, sur un débit cardiaque à 5L/min, une précision de 1L/min correspond 

déjà à 20%. Lors d’une manœuvre de lever de jambes passif, la variation attendue est aux 

alentours des 15%[37]. Elargir les limites d’agrément paraît donc délicat. 
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4.2 Prédiction	de	l’efficacité	du	remplissage	vasculaire	

 

Même si les valeurs ou les variations de débit cardiaque n’étaient pas corrélées entre le 

CNAP™ et l’échocardiographie, nous n’avons pas observé de différence statistiquement 

significative entre les courbes ROC aux différents temps. 

Dans notre étude, un seuil de variation de 4% du débit cardiaque observé sur le 

CNAP™ lors d’une manœuvre de lever de jambes passif prédisait une réserve de 

précharge avec une sensibilité de 79% et une spécificité de 72%. 

Ce seuil de 4%, même s’il est statistiquement significatif, doit être largement remis en 

question dans la pratique clinique. Constater une si faible variation lors d’un lever de 

jambes passif alors que la précision de la mesure est largement supérieure paraît 

difficilement interprétable. 

 

Ces résultats peuvent être liés au faible effectif et à notre recrutement. Notre population 

contient 68% de patients ayant, au moment du test, une précharge dépendance. Cette 

incidence est plus importante que celle retrouvée dans la littérature.[21] L’origine 

suspectée de l’état de choc était pour 88% hypovolémique (vraie ou absolue). 

L’orientation traumatologique et chirurgicale du service de Réanimation des Urgences 

peut également expliquée cela. 54% des patients étaient sous amine vasopressive. Leur 

situation hémodynamique était donc précaire et potentiellement rapidement évolutive. Or, 

la durée du test était comprise entre 20 et 25 minutes. Même si la posologie d’amine ou 

de drogues sédatives n’a pas été modifiée, la situation hémodynamique a pu évoluer au 

cours du test. 

Le constructeur recommande de recalibrer le CNAP™ toutes les 30 minutes. Il est 

possible qu’à la fin de notre test, une nouvelle calibration aurait été bénéfique. 

Néanmoins, pour ne pas introduire d’autres biais potentiels, nous avons décidé de faire 

l’ensemble des mesures avec la même calibration.   

 

D’autres auteurs se sont déjà intéressés à la capacité du CNAP™ à prédire la réponse 

au remplissage. Il s’agissait essentiellement de la capacité du DPP proposé par le 

CNAP™. 

Biais et al. avaient déjà étudié les variations entre le DPP fourni automatiquement par le 

CNAP™ (DPPCNAPAUTO) et celui fourni par un cathéter artériel.[53] Ils n’avaient pas 

retrouvé de différence significative entre l’aire sous la courbe du DPPCNAP et celle du 
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DPPART. Pour un seuil défini à 15%, le DPPCNAPAUTO possédait une sensibilité de 76% et 

une spécificité de 93% pour discriminer les patients répondeurs. 

Antérieurement, 2 autres études avaient rapporté une bonne corrélation entre le 

DPPCNAP obtenu manuellement (DPPCNAPMAN) avec des seuils à 11% [6] [22] 

Dans notre étude, l’analyse du DPP n’a pas été réalisée car l’affichage du DPP sur la 

courbe de cathéter artériel n’était pas disponible en continu. 

 

L’utilisation du lever de jambes en réanimation a été l’objet de nombreuses 

publications. Du point de vue physiopathologique, il consiste en un transfert d’un volume 

vasculaire non contraint d’environ 300mL[37]. Il est primordial de bien respecter les 45% 

d’inclinaison du dos puis des membres inférieurs[62]. La capacité à prédire une réponse 

au remplissage peut être moindre si le dossier est à 30° (comme recommandé pour la 

prévention des pneumopathies acquises sous ventilation mécanique[63]). 

Le choix du remplissage vasculaire de 500mL de cristalloïdes est discutable. Le choix 

du cristalloïde par rapport à des colloïdes est basé sur des travaux récents limitant 

l’utilisation de l’hydroxy-éthyl-amidon[31]. Les travaux princeps sur le lever de jambes 

passif avaient utilisé 500mL de NaCl 0,9%[64]. Certains auteurs avaient évoqué un 

remplissage moindre suffisaient[65]. Notre volonté était de reprendre le même protocole 

que les études antérieures.  

 

4.3 Limites	de	notre	travail	

 

Notre étude présente certaines limites. 

 

Seulement 35 patients ont pu être inclus, ce qui représente un petit effectif et qui peut, 

entre autre expliquer ces résultats négatifs. Néanmoins, à la différence d’autres études, 

toutes les données ont été prises en compte. 

 

De précédentes études s’étaient intéressés à la validation du monitorage de la PAM, 

PAD et PAS obtenues par le CNAP™ au décours d’une anesthésie générale[6,50,66]. La 

précision de la mesure était satisfaisante concernant la PAM mais inacceptable 

concernant la PAD et la PAS, comparée à la mesure de la pression artérielle invasive. 

Dans notre étude, une partie des patients inclus étaient sous amines vasopressives ce 

qui peut engendrer d’une part des modifications des résistances vasculaires et d’autre part 

un dysfonctionnement du capteur lié à des troubles vasculaires locaux. 
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D’autre part, la prédiction d’une réserve de précharge par mesure du débit cardiaque 

échocardiographique lors d’un lever de jambes passif n’est pas aussi bonne que dans la 

littérature. 

L’étude princeps de Lamia et al. avaient inclus 24 patients en ventilation spontanée[64]. 

En s’intéressant au VES indexé sur la surface corporelle (VESi), les auteurs retrouvaient 

qu’une augmentation d’au moins 12,5% du VESi lors d’un LJP prédisait une augmentation 

d’au moins 15% du VESi lors d’un remplissage vasculaire avec une sensibilité de 77% et 

une spécificité de 100%. 

Monnet proposa en 2016 une revue de la littérature sur le LJP.[67] En reprenant 21 

études et plus de 900 patients, il retrouvait une sensibilité du LJP à prédire la réponse au 

remplissage vasculaire de 85% (81–88) et une spécificité de 91% (88–93) avec une aire 

sous la courbe de 0.95 ± 0.01. Néanmoins, les mesures du débit cardiaque avaient été 

réalisées par des techniques différentes (échocardiographies (6), analyse calibrée du 

contour de l’onde de pouls (6), bioréactance (4), doppler oesophagien (3), thermodilution 

(2)). 

Nous avons choisi l’échocardiographie comme technique de référence pour la mesure 

du débit cardiaque. Tous les examens ont été réalisés par un examinateur ne disposant 

que d’une expérience limitée. D’autre part, une difficulté technique de réalisation a été 

également à prendre en compte et ceci indépendant du caractère échogène  du patient. 

En effet, la réalisation d’une échocardiographie chez un patient intubé, en décubitus 

dorsal avec les membres inférieurs surélevés a été complexe. D’autant plus que 

l’obtention de 3 ITVssAO à 30 secondes d’intervalle était délicate.  

Nous retrouvons néanmoins des seuils de variation de débit cardiaque équivalents aux 

alentours des 10% avec notre échocardiographie durant le lever de jambes passifs pour 

prédire une réponse au remplissage vasculaire. 

 

Notre étude ne comptait qu’un seul investigateur. Toutes les échocardiographies et les 

mesures ont certes été réalisées par la même personne (pas de variabilité inter-

observateur). Il n’y a pas eu de relecture et de double mesure à l’aveugle. En sachant que 

la précision des mesures échocardiographiques est liée à la qualité du tir doppler pulsé et 

à la mesure de la chambre de chasse du VG, de potentielles imprécisions ont peut être 

été commises. 
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Enfin, il n’y a pas eu de calcul a priori d’effectif ni de puissance. Notre étude se voulait 

essentiellement une étude basée sur la pratique et de faisabilité. Le CNAP™ n’était pas 

capable dans 28% des cas de déterminer le débit cardiaque. Ceci est probablement lié 

aux anomalies circulatoires périphériques (au niveau des doigts) de nos patients 

réanimatoires. L’examinateur devait essayer pour chaque patient les différentes tailles de 

brassard de doigts et utiliser la plus adaptée. Ceci est un problème majeur pour un 

dispositif s’intéressant à la mesure du débit cardiaque chez des patients 

hémodynamiquement précaires. 

 

4.4 Est-il	utile	de	«	monitorer	»	un	patient	en	état	de	choc	?	

 

Cette question est un débat toujours d’actualité. 

D’une manière générale, tous les patients admis dans les services de réanimation 

bénéficient d’un monitorage de base de la fonction circulatoire par l’analyse continue de la 

fréquence cardiaque et de la pression artérielle non invasive. 

 

Cependant, d’autres données hémodynamiques plus invasives peuvent être 

nécessaires au praticien. Il existe des arguments physiopathologiques mais également 

économiques dans un sens comme dans l’autre. 

 

4.4.1 Pour	

 

L’examen clinique, complété par le monitorage de base du patient en réanimation, 

permet de poser le diagnostic positif de l’état de choc. Il est souvent pris en défaut 

concernant le diagnostic étiologique ainsi que sur l’efficacité des thérapeutiques mises en 

œuvre. 

Les signes cliniques d’état de choc sont présents dès la phase initiale mais il parait 

difficile de baser des objectifs de réanimation sur leur disparition. 

Il ne faut néanmoins pas les ignorer même si leur interprétation isolée étiologique est 

difficile. Un des exemples les plus parlants est l’oligurie dans l’état de choc. 

Un score de marbrure a été proposé dans le choc septique.[68] Reflet indirect de 

l’atteinte microcirculatoire, les marbrures étaient dans cette étude étroitement liées à la 

mortalité à 14 jours. 
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Le monitorage conventionnel du patient en réanimation inclut la mesure de la 

fréquence cardiaque, de la pression artérielle (invasive ou non) et de la saturation pulsée 

en oxygène. 

 

Comme nous l’avons vu dans la première partie, la PAM est une valeur régulée dans 

l’organisme. En cas d’état de choc, la PAM sera dans un premier temps préservée alors 

qu’il existe déjà des territoires en fonctionnement anaérobie. Ceci est lié à la régulation 

intrinsèque de l’organisme qui, même en cas de diminution du débit cardiaque, augmente 

les résistances vasculaires pour maintenir temporairement la même pression de perfusion. 

Il faut donc probablement un monitorage supplémentaire. 

 

Un consensus édité par la SRLF en 2004 rappelle l’intérêt d’analyser les effets du 

remplissage sur le VES ou ses dérivés.[46] Ces résultats ont été également inclus dans le 

consensus de la SFAR sur l’optimisation hémodynamique peropératoire.[1] 

 

4.4.2 Contre	

 

Jusqu’à présent, aucun monitorage hémodynamique n’a montré sa supériorité par 

rapport aux autres en ce qui concerne l’amélioration du pronostic du patient. 

Le cathéter artériel pulmonaire en est un bon exemple. Shah & al. ont ainsi repris 13 

essais randomisés contrôlés depuis 1985 concernant l’utilisation du cathéter artériel 

pulmonaire chez des patients en état de choc[69]. Au total, 5051 patients furent analysés. 

Les auteurs n’ont retrouvé aucune différence significative en terme de mortalité entre 

l’utilisation ou non de ce dispositif. 

 

Du point de vue physiopathologique, il n’existe aucune cible thérapeutique basée sur 

le débit cardiaque ou même son index. Lors d’une agression, le débit cardiaque 

nécessaire pour maintenir un fonctionnement cellulaire aérobie est propre à chaque 

individu. Il est donc impossible de définir un objectif de réanimation hémodynamique. 

 

La Surviving Sepsis Campaign propose pourtant un objectif de PAM aux alentours 

des 65 mmHg. Il paraît surprenant d’appliquer le même objectif à tous nos patients. Asfar 

et al. avaient mené une étude prospective randomisée comparant 2 niveaux d’objectif de 

pression[70]. La mortalité dans les 2 groupes était identique, même s’il existait une 

tendance à un moindre recours à l’épuration extra-rénale dans le sous-groupe des 
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patients hypertendus chroniques traités avec un « haut » niveau de pression comme 

objectif. Il faut donc peut être proposer des objectifs hémodynamiques personnalisés à 

chacun de nos patients. 

 

Enfin, le monitorage hémodynamique macroscopique ne s’intéresse pas par essence à 

la microcirculation. L’objectif ultime de notre réanimation est d’améliorer le déséquilibre 

entre les besoins et les apports en oxygène au niveau cellulaire. Il peut exister de 

profondes altérations microcirculatoires alors l’hémodynamique macroscopique semble 

correcte. L’objectif premier sera de rétablir au plus vite la macrocirculation, sans oublier 

que la finalité au niveau cellulaire n’est peut être pas encore optimale. 

 

4.5 Les	outils	prédictifs	sont-ils	utilisés	en	pratique	?	

 

Une étude récente (FENICE) a étudié plus en détails cette question.[47] Il s’agit d’une 

étude multicentrique observationnelle sur les pratiques de la gestion hémodynamique des 

praticiens durant 2 semaines. Au total, 2213 patients furent inclus. 

 

Dans 43% des cas, aucune méthode prédictive n’était utilisée. Les indices de 

précharge statiques étaient utilisés dans 36% des cas. Les index dynamiques ne 

représentaient que 22% des situations. 

 

Le message à retenir est double : d’un côté les index de prédiction ne sont que peu 

utilisés ; de l’autre, la positivité du test de prédiction n’engendre pas systématique la 

poursuite du remplissage. Rappelons sur ce dernier point que la réserve de précharge est 

physiologique et que seule l’insuffisance circulatoire aigue associée à une précharge-

dépendance doit entraînée un remplissage vasculaire. 

 

Nous ne devons pas nous satisfaire de la conclusion de FENICE qui montre un 

désintérêt a priori pour l’évaluation hémodynamique de nos patients. Ceci laisse grand 

ouvert le champ de la recherche dans l’optimisation hémodynamique du patient en 

réanimation. 

 

 

 



 76 

4.6 Quelle	place	pour	le	monitorage	par	CNAP™	?	

 

L’intérêt du monitorage non invasif paraît séduisant sur le plan théorique. En effet, la 

mise en place d’un monitorage invasif n’est pas dénuée de risque (saignement, 

thrombose, infection, faux-anévrisme). 

 

Le CNAP™ par son caractère non invasif est déjà validé au bloc opératoire, sur des 

patients stables hémodynamiquement. Associé à un algorithme de prise en charge, il 

permet une optimisation hémodynamique. 

 

Le patient en Réanimation est par définition instable, souvent choqué avec des 

anomalies macro et microcirculatoires. Son intérêt dans ce cas-là paraît d’après notre 

étude, limité pour plusieurs raisons. 
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5 Conclusion	

 
Le CNAP™ est un dispositif non invasif intégrant récemment un algorithme pour 

mesurer le débit cardiaque. 

 

La différence entre les valeurs et des variations du débit cardiaque obtenue par 

CNAP™ et celui obtenu par l’échocardiographie lors d’une manœuvre de lever de jambes 

passif et au cours d’un remplissage n’est pas acceptable. 

 

La capacité du CNAP™ à prédire la réponse au remplissage vasculaire lors d’un 

lever de jambes passif n’est pas différente de celle de l’échocardiographie dans notre 

étude, avec un seuil cliniquement discutable. 

 

Le CNAP™ n’est pas un appareil fiable pour l’évaluation hémodynamique de 

patients en Réanimation. 
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Annexes	

 

 
 

Figure 28 : Demande d'avis du CPP 
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Figure 29 : Fiche de recueil de l'étude 
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Comparaison des variations du débit cardiaque entre le système CNAP™ et 
l’échocardiographie lors d’une épreuve de lever de jambes passif et au cours d’un 

remplissage vasculaire en réanimation 
 

Introduction : La question de l’optimisation hémodynamique fait partie intégrante du 

quotidien du praticien en réanimation. Le CNAP™ permet un monitorage non-invasif du 

débit cardiaque. L’objectif principal de notre travail était de comparer les variations du 

débit cardiaque entre le système CNAP™ et l’échocardiographie lors d’une épreuve de 

lever de jambes passif puis au cours d’un remplissage vasculaire en réanimation. 

 

Matériel et Méthode : Il s’agissait d’une étude observationnelle, prospective, 

monocentrique dans le service de réanimation des urgences.  

Tout patient suspect d’hypovolémie était inclus s’il présentait une indication clinique de 

remplissage vasculaire. Chaque patient bénéficiait d’une échocardiographie et du 

monitorage CNAP™ lors d’un lever de jambes passif (à 60, 90 et 120 secondes) et lors 

d’un remplissage vasculaire par 500mL de cristalloïdes sur 10 minutes. Un patient était 

défini comme répondeur au remplissage si son débit cardiaque augmentait de 15% à 

l’échocardiographie lors du remplissage.  

 

Résultats : 35 patients ont été inclus. 24 (68%) étaient répondeurs et 11 (32%) non 

répondeurs. 210 examens ont été comparés. Les limites d’agrément du CNAP™ étaient 

toutes supérieures à 30% en ce qui concerne les différences de débit et les pourcentages 

de variation lors d’un lever de jambes passif et lors d’un remplissage. L’aire sous la courbe 

ROC du CNAP™ n’était pas différente de celle de l’échocardiographie lors d’une lever de 

jambes passif avec un seuil de 4% (p>0,05). 

 

Conclusion : Dans notre étude, Le CNAP™ n’était pas un appareil fiable pour suivre les 

variations du débit cardiaque induites par un lever de jambe passif et un remplissage. La 

capacité de prédiction du CNAP™ lors d’une épreuve de lever de jambes passif était 

cliniquement peu valable. 

 

Discipline : Anesthésie-Réanimation 

 

Mots-Clés : CNAP™, débit cardiaque, échocardiographie, lever de jambes passif, 

remplissage vasculaire, réanimation 


