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Introduction 

I. Risque cardio-vasculaire en anesthésie 

Au cours d’une intervention thérapeutique, l’anesthésie générale, et la chirurgie en elle-même, 

peuvent potentiellement perturber l’homéostasie cardio-circulatoire des patients. Les enjeux de 

l’anesthésiste-réanimateur sont alors de définir les risques, de les anticiper, de les prévenir si 

possible, et de traiter les évènements indésirables lorsqu’ils surviennent. De nombreux efforts 

ont été réalisés ces dernières années pour atteindre ces objectifs. 

a. Optimisation hémodynamique péri-opératoire 

Durant une anesthésie générale, de profondes modifications physiopathologiques interviennent 

pouvant compromettre l’intégrité du système cardiovasculaire. Les médicaments utilisés, la 

ventilation mécanique, le saignement, sont autant de perturbateurs de l’homéostasie cardio-

circulatoire. L’effet de ces derniers peuvent être aggravés par une condition pathologique 

préexistante comme les maladies cardiovasculaires, neuro-endocriniennes, de la coagulation 

etc… 

De plus, certaines pratiques pré-opératoires (jeûne pré-opératoire), ou conditions chirurgicales 

(position assise par exemple) ou anesthésiques (utilisation d’une analgésie périmédullaire) 

peuvent encore aggraver la dysfonction cardio-circulatoire liée à l’anesthésie générale ainsi que 

ses conséquences, pouvant elles-mêmes être délétères à court et à long terme (1–8). 

Ainsi, dans le but d’améliorer les conditions cardio-circulatoires des patients sous anesthésie 

générale les sociétés savantes américaines et européennes ont défini des stratégies 

d’optimisation hémodynamique péri-opératoire (9–11). Cette prise en charge anesthésique 

globale débute lors de la consultation pré-anesthésique, se poursuit durant l’intervention 

chirurgicale et se termine en période post-opératoire. Cette stratégie a pour objectif de dépister 

les comorbidités cardiovasculaires du patient, de prévoir un plan de gestion des traitements 

personnels péri-opératoire, de définir la stratégie transfusionnelle envisagée, de définir le 

protocole anesthésique adapté, de choisir l’investissement humain et matériel pour la 

surveillance per-opératoire, d’anticiper l’analgésie per et post-opératoire, et d’établir un 

programme de réadaptation post-opératoire.  
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b. Gestion hémodynamique per-opératoire 

La période per-opératoire fait actuellement l’objet d’une littérature croissante. Ainsi, une 

enquête réalisée en France (12) durant l’année 1999 a permis d’observer que 2/3 des décès 

survenus au cours d’une intervention chirurgicale étaient directement ou indirectement liés à 

une étiologie cardiovasculaire. Sessler et al. (1), dans une étude recrutant 24 120 patients, a, 

plus récemment, établi un lien entre le risque de décès post-opératoire et la réunion de 

conditions favorables à une défaillance du système cardiovasculaire per-opératoire. 

De plus, un nombre croissant d’études rapportent une association entre la durée et la profondeur 

de l’hypotension artérielle observées pendant une intervention chirurgicale, et la survenue de 

complications post-opératoires, telles que l’accident vasculaire cérébral (2), l’agression rénale 

aiguë (4), ou encore l’infarctus du myocarde (8). 

Ainsi, les sociétés savantes recommandent désormais d’établir une stratégie d’optimisation 

hémodynamique per-opératoire (9–11) basée sur la gestion personnalisée de thérapeutiques à 

visée cardiovasculaire, dont l’administration est guidée par l’accomplissement d’objectifs 

physiologiques prédéfinis. Ainsi, en cas de risque cardiovasculaire jugé élevé, pouvant être 

attesté par le Revised Cardiac Risk Index (13) lors de la consultation d’anesthésie, et afin de 

guider le clinicien, il est recommandé, entre autres, d’utiliser un monitorage spécifique 

cardiovasculaire, comprenant au moins un dispositif de mesure continue de la pression artérielle 

et du débit cardiaque (9). Cette attitude est supportée par les données de la littérature ayant 

montré une amélioration du pronostic en termes de morbi-mortalité, chez les patients ayant 

bénéficié d’une hydratation per-opératoire guidée par la mesure du débit cardiaque, en chirurgie 

orthopédique (14,15), abdominale majeure (16–18), traumatologique (19) ou encore en 

chirurgie cardiaque (20,21). Plusieurs méta-analyses récentes confirment ces résultats (22,23).  

Cependant, si les stratégies de gestion de l’hydratation basées sur l’optimisation de la pré-

charge ventriculaire, par l’évaluation du débit cardiaque, ont montré leurs bénéfices en termes 

de morbi-mortalité, l’avantage de l’utilisation de thérapeutiques vasopressives pour traiter 

l’hypotension artérielle per-opératoire est, quant à lui, moins évident. En effet, bien que l’effet 

délétère de la durée et de la profondeur de l’hypotension per-opératoire soit généralement 

accepté, sa correction au cours de protocoles de recherche a montré des résultats controversés 

et parfois contradictoires (24–28), l’issue bénéfique ou délétère de l’utilisation des 

vasopresseurs dépendant fortement des états comorbides cardiovasculaires préexistants.  

En effet, les vasopresseurs utilisés pour traiter l’hypotension artérielle sont généralement des 

médicaments alpha1 adrénorécepteurs agonistes prédominants. Leur administration induit 
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principalement une vasoconstriction périphérique, redistribuant le sang vers les organes 

« nobles », moins riches en récepteurs alpha1 (tels que le réseau carotidien interne ou le réseau 

coronaire), au détriment d’autres territoires (tels que le réseau splanchnique ou rénal) (29,30). 

Cet effet est généralement accompagné d’un puissant baro-réflexe, entrainant une bradycardie.  

La correction de l’hypotension par les vasopresseurs est donc un mécanisme principalement 

périphérique, conduisant à une augmentation de la post-charge ventriculaire (31,32). En effet, 

de nombreux auteurs ont rapporté la diminution du débit cardiaque lors de leur utilisation 

(31,33–37). Cette diminution du débit cardiaque peut s’accompagner d’une dépense 

énergétique supplémentaire, le cœur devant s’adapter aux nouvelles conditions de post-charge 

qui lui sont présentées (38,39). 

Ainsi, si cette situation est généralement bien tolérée, une augmentation brutale de post-charge 

ventriculaire chez des patients présentant une circulation artérielle perturbée par des pathologies 

cardiovasculaires chroniques (insuffisance cardiaque, hypertension artérielle…) peut s’avérer 

délétère. En effet, Nygren et al. (27) ont observé une élévation de lactatémie et de l’extraction 

splanchnique d’oxygène, associée à une diminution de la saturation veineuse hépatique, en cas 

d’utilisation de vasopresseurs en chirurgie de revascularisation coronarienne. Antonopoulos et 

al. (28) ont administré des vasopresseurs à 41 patients présentant une coronaropathie stable, et 

ont réalisé une scintigraphie myocardique dans les suites immédiates de l’administration. Bien 

qu’aucune acquisition comparative antérieure n’ait été réalisée, 152 défauts de perfusion ont 

été observés. Ces observations, suggérant un effet potentiellement délétère des vasopresseurs 

sur la distribution du flux sanguin, en particulier en distalité, sont supportées par de nombreuses 

études animales (39–42). 

Ainsi, bien que la défaillance cardio-circulatoire per-opératoire ait été associée avec une 

altération du pronostic péri-opératoire, et que les stratégies d’optimisation de la pré-charge, 

basées sur l’évaluation continue du débit cardiaque et de la pression artérielle, aient 

constamment permis d’améliorer le pronostic des patients, aucune stratégie prédéfinie ne 

permet de guider l’administration des médicaments vasopresseurs en pratique clinique 

courante. Ainsi, une stratégie de monitorage de l’effet des vasopresseurs basée sur l’évaluation 

et la quantification des altérations de la post-charge ventriculaire pourrait représenter une 

solution intéressante. 

c. Monitorage de la post-charge 

La post-charge représente l’ensemble des phénomènes s’opposant à l’éjection ventriculaire. Si 

ce concept est simple à appréhender, son étude est plus complexe. En effet, alors que l’effet de 
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la pré-charge peut s’évaluer, entre autres, en interprétant les conséquences de l’administration 

de fluides sur le débit cardiaque et la pression artérielle (9), il n’existe pas de méthode simple 

et précise de l’évaluation de la post-charge. Son étude peut se réaliser de manière directe, par 

l’analyse des facteurs vasculaires déterminant la force d’opposition à l’éjection du cœur, ou 

indirecte par l’analyse des conséquences de la post-charge sur le cœur. 

i. Méthodes vasculaires d’étude de la post-charge ventriculaire 

L’analyse de l’impédance d’entrée de l’Aorte a permis d’identifier les facteurs vasculaires 

déterminant la post-charge ventriculaire. Ils peuvent ainsi être assimilés à l’association des 

Résistances vasculaires, de la Compliance Artérielle Totale, et des ondes de réflexion de l’onde 

de pouls (43). 

 Notion d’impédance d’entrée de l’aorte 

Bien que généralement assimilés aux résistances périphériques, les mécanismes déterminant la 

post-charge ventriculaire ne se résument pas uniquement à ce paramètre, même s’il en est un 

composant important. En effet, le concept même de résistance est faux dès lors que le débit qui 

lui est soumis présente un caractère discontinu. Ainsi, par analogie avec un système électrique, 

le concept d’impédance artérielle a émergé, résumant les phénomènes résistifs appliqués à un 

débit pulsatile. Il s’agit d’une grandeur décrivant la variation de pression relativement à la 

variation de débit en fonction du temps (t) : 

𝑍(𝑡) =
𝑃(𝑡)

𝑄(𝑡)
 

Où Z : Impédance artérielle (dyn.s.cm-5), P : Pression artérielle (Pa) et Q : Débit artériel (m3/s) 

Cette fonction générique, décrit l’impédance dans un tube élastique, qui lui-même peut être 

assimilé à un segment d’artère. Or la composition et le diamètre des artères ne sont pas 

uniformes le long de l’arbre artériel. Ainsi, ces modifications entrainent des altérations de la 

qualité de l’écoulement et donc de la nature même du flux et de la pression. L’impédance est 

donc également fonction de l’espace (x), puisqu’elle varie avec l’artère dans laquelle la pression 

et le débit sont mesurés. 

𝑍(𝑡, 𝑥) =
𝑃(𝑡, 𝑥)

𝑄(𝑡, 𝑥)
 

Cette équation représente l’impédance caractéristique, et décrit les relations entre la pression et 

le débit dans un segment d’artère, indépendamment du segment en aval ou en amont, et est 

valide dans un système ouvert. 
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En revanche, le système artériel est un système clos. Cette caractéristique est fondamentale car 

elle permet de décrire l’impédance à la sortie de l’aorte comme rendant compte de l’ensemble 

des caractéristiques du lit d’aval. Les travaux en physiologie de la circulation artérielle réalisés 

depuis le début des années 80 (43) décrivent de façon extensive les mécanismes oscillatoires 

soutenant cette théorie. 

Cependant, si ce développement a permis de décrire les déterminants de la post-charge 

ventriculaire, son analyse requiert la mesure invasive de la pression et du débit dans l’aorte, 

ainsi que des compétences avancées en physique ondulatoire. En effet, la maîtrise des notions 

de décomposition d’ondes et de leur représentation en analyse spectrale est un prérequis à 

l’intégration et à la compréhension de cette théorie. 

Néanmoins, l’analyse de l’impédance d’entrée de l’Aorte a eu le mérite de permettre une 

interprétation des mécanismes caractérisant la post-charge ventriculaire. Les auteurs l’ont ainsi 

décrite comme étant l’association des résistances vasculaires, de la compliance artérielle, et des 

ondes de réflexion. 

 Résistances Vasculaires périphériques 

Plusieurs méthodes ont été décrites pour estimer les résistances vasculaires. Les équations 

dérivant de la loi d’Ohm sont les méthodes les plus communément utilisées en pratique clinique 

courante. On peut ainsi distinguer les résistances vasculaires systémiques (RVS) et les 

résistances vasculaires périphériques (RVP) : 

𝑅𝑉𝑃 =
𝑃𝐴𝑀

𝐷𝐶
 et 𝑅𝑉𝑆 =

𝑃𝐴𝑀 − 𝑃𝑂𝐷

𝐷𝐶
 

Où RVP : Résistances vasculaires périphériques (dyn.s.cm-5) ; RVS : Résistances vasculaires 

systémiques (dyn.s.cm-5) ; PAM : Pression artérielle Moyenne (Pa) et DC : Débit Cardiaque 

(m3/s) ; POD : Pression dans l’oreillette droite (Pa). 

Dans une population ne présentant pas de conditions favorisant l’augmentation de la POD, RVS 

et RVP peuvent être considérées interchangeables. En effet, en physiologie, la POD est très peu 

différente de 0 et sa prise en compte dans le calcul des résistances vasculaires devient alors 

négligeable. 

Les résistances vasculaires représentent l’impédance d’entrée de l’aorte lorsque le débit est 

continu. Dans certaines conditions, son analyse rend compte de l’altération chronique de la 

post-charge ventriculaire. C’est le cas dans l’hypertension artérielle essentielle (44), ou 

l’élévation chronique des résistances vasculaires est associé avec une élévation chronique de 

post-charge ventriculaire. Les modifications aiguës de tonus vasculaire par l’utilisation de 
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médicaments vasopresseurs ou vasodilatateurs peuvent également être appréhendées par une 

analyse des résistances artérielles (45). 

Cependant, si l’altération chronique ou aiguë de la post-charge ventriculaire peut être estimée 

par une analyse des résistances vasculaires, la post-charge ventriculaire ne se résume pas à cette 

simple équation, et la fiabilité du calcul des résistances vasculaires peut ainsi être mise en 

défaut. C’était l’objet du travail mené par Lang et al. (33) dans lequel les auteurs avaient observé 

la sous-estimation des changements de post-charge ventriculaire, lors de l’utilisation des RVS, 

dans un modèle expérimental canin de vasoconstriction et de vasodilatation. 

Néanmoins, et bien que l’approximation ne rende pas compte des phénomènes oscillatoires, la 

prise en compte des résistances vasculaires dans l’évaluation qualitative et quantitative de la 

post-charge ventriculaire est importante. 

 Compliance artérielle 

La compliance artérielle est un concept basé sur les caractéristiques visco-élastiques des artères. 

En effet, la compliance artérielle rend compte de la distensibilité de l’artère. Si la distensibilité 

est un caractère intrinsèque à l’artère et représente la capacité de la plus petite unité élastique 

de l’artère à se déformer, la compliance artérielle représente la capacité de l’artère à stocker un 

volume en réponse à une différentielle de pression. La compliance est l’inverse de l’élastance 

ou « stiffness ». Ce paramètre, comme l’impédance artérielle, est fonction du segment d’artère 

(x) et du moment du cycle cardiaque (t) où l’on le mesure. 

Elle est décrite par l’équation suivante : 

𝐶(𝑡, 𝑥) =
𝑉(𝑡, 𝑥)

𝑃(𝑡, 𝑥)
          𝑒𝑡          𝐸(𝑡, 𝑥) =

𝑃(𝑡, 𝑥)

𝑉(𝑡, 𝑥)
 

Où C : Compliance ; E : Elastance ; P : Pression artérielle et V : Volume de l’artère 

Plusieurs modèles ont été avancés pour décrire la compliance artérielle. Ainsi, la résolution de 

l’équation différentielle émise par le modèle de Windkessel (46) permet d’estimer la 

compliance artérielle. En diastole cette équation se simplifie : 

𝑃(𝑡) = 𝑃𝑡𝑠 ∗ 𝑒
−𝑡
𝑅𝐶 

Où P(t) est la pression artérielle, Pts est la pression télésystolique, R et C représentent 

respectivement la résistance et la compliance distale du modèle. Le produit de R*C est la 

constante de décroissance diastolique τ, et correspond à la pente de décroissance diastolique de 

la pression artérielle, au cours d’un cycle. 
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Cette approche suppose d’une décroissance exponentielle de la pression en diastole, et ne 

permet donc pas de décrire la compliance artérielle dans toutes les situations. Cette limitation 

avait été discutée par Frank lors de la description de son modèle. Ainsi certains auteurs ont 

proposé d’analyser l’aire sous la courbe de pression artérielle comme une fonction de la 

compliance artérielle (47,48). La relation peut ainsi s’écrire, après intégration sur un cycle 

cardiaque par : 

𝐶𝑎𝑟𝑒𝑎 =
𝑉(𝑡, 𝑥)

𝑘 × (𝑃𝑡𝑠(𝑡, 𝑥) −  𝑃𝑡𝑑(𝑡, 𝑥)) 
 

Où Carea : Compliance calculée par la méthode de l’aire sous la courbe de pression artérielle ; 

V : Volume stocké par l’artère ; Pts : Pression télésystolique ; Ptd : Pression télédiastolique ; 

k : coefficient de surface, avec : 

𝑘 =
𝐴𝑠 + 𝐴𝑑

𝐴𝑑 
 

Où As : Surface sous la courbe de pression en systole ; Ad Surface sous la courbe de pression 

en diastole. 

La compliance aortique totale, représente la compliance mesurée à l’origine de l’aorte. Elle peut 

ainsi être estimée par le ratio entre le volume éjecté par le cœur et la variation de la pression 

aortique, au cours du cycle cardiaque : 

𝐶𝑡𝑜𝑡 =
𝑉𝐸𝑆

(𝑃𝐴𝑜𝑆 − 𝑃𝐴𝑜𝐷)
 

Où Ctot : Compliance artérielle totale ; PAoS : Pression Aortique Systolique ; PAoD : Pression 

Aortique diastolique ; et VES : Volume d’éjection systolique. 

En effet, Chemla et al. (49) ont mis en évidence une forte corrélation (r = 0.99 ; p < 0.001) entre 

ce ratio, et la méthode de l’aire sous la courbe de pression aortique.  

D’autres estimations de la compliance artérielle ont été proposées. Ainsi, Lang et al. (50) 

décrivent une méthode non-invasive d’estimation de la compliance aortique, au moyen d’une 

acquisition du diamètre de l’aorte ascendante par échographie trans-oesophagienne, et de la 

pression aortique par analyse du contour de l’onde de pouls de l’artère sous-clavière, calibrée 

par sphygmomanométrie. Puisque la surface représente la dérivée du volume par unité de 

longueur, la dérivée de la compliance par unité de longueur devient ainsi une fonction de la 

déformation transversale de l’artère, et donc : 

𝐶𝐶(𝑡, 𝑥) =  
𝐶(𝑡, 𝑥)

𝑙
=  

𝑉(𝑡, 𝑥)

𝑙 ×  𝑃(𝑡, 𝑥)
=

𝐴(𝑡, 𝑥)

𝑃(𝑡, 𝑥)
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Où CC : Compliance par unité de longueur d’artère ; l : Unité de longueur d’artère ; A : Surface 

de la section de l’artère considérée et ; C : Compliance sur un segment d’artère. 

Dans cette étude, les auteurs avaient estimé la compliance moyenne au cours du cycle par 

régression linéaire de cette relation Pression Surface. Ils avaient alors observé une décroissance 

de la compliance par unité de longueur en fonction de l’âge.  

 Ondes de réflexion 

Si l’analyse de la compliance artérielle 

est complexe, car dépendante du choix 

du modèle, chacun présentant des 

avantages et des inconvénients propres 

à la technique utilisée, l’analyse des 

ondes de réflexion, dont le concept est 

une application des théories de 

physique ondulatoire, l’est tout autant. 

En effet, nous avons vu que l’arbre 

artériel n’est pas uniforme. Le calibre 

des artères se rétrécit progressivement 

depuis l’origine jusqu’à la périphérie. 

La composition en fibres élastiques, de 

collagène, et en cellules musculaires 

varie, et la paroi artérielle peut faire 

l’objet de remaniements consécutifs à 

certaines maladies telle que 

l’hypertension artérielle ou 

l’athérosclérose. De plus, l’artère la 

plus proximale, l’Aorte, fait l’objet de 

nombreuses divisions, jusqu’à ses 

points les plus distaux, les capillaires. La propagation de l’onde de pression artérielle initiale 

en est alors fortement affectée. En effet, considérant la théorie ondulatoire de l’écoulement 

sanguin, la pression artérielle et le flux sanguin partagent certaines caractéristiques d’une onde 

(43). En effet, la paroi vasculaire est traversée par une énergie transmise par le cœur, se 

transmettant de proche en proche, et cette transmission d’énergie n’entraine pas de déplacement 

définitif de matière (du point de vue de la paroi artérielle). Ainsi, on peut caractériser la pression 

Figure 1. Schéma représentant les effets sur la pression 

et le débit aortique des phénomènes de réflexion de 

l’onde de pouls. En haut : pression et débit réfléchis. 

Au milieu : pression mesurée et sa composante 

incidente. En bas débit mesuré et sa composante 

incidente. La pression et le débit mesurés 

correspondent à la somme de leur composante 

incidente et réfléchie respective. La pression artérielle 

mesurée est « augmentée » par sa composante 

réfléchie, car cette dernière est positive. A l’inverse, le 

débit mesuré est « diminué » par sa composante 

réfléchie. En effet, cette dernière est négative. 
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par sa période, sa longueur d’onde, et par sa célérité. La pression est une onde transversale, le 

déplacement est perpendiculaire au sens de propagation. Concernant le flux, il s’agit d’une onde 

longitudinale. Le déplacement est parallèle au sens de propagation de l’onde. Ce qui fait la 

particularité du flux est qu’il n’autorise pas de retour. Il existe donc bien un déplacement 

définitif de matière, dans le sens de la propagation de l’onde. Ainsi, si le flux et la pression sont 

des ondes, ils en expriment les propriétés de réfraction, réflexion et transmission. L’onde 

incidente rencontrant un changement de milieu, peut être déviée, transmise ou réfléchie. Si 

l’amplitude et la longueur d’onde est modifiée par ce phénomène, la célérité est une 

caractéristique du milieu. Ainsi, chaque changement dans la composition de l’artère, chaque 

réduction de calibre et chaque embranchement artériel peut faire l’objet de phénomènes de 

réflexion. Cependant, tandis que les caractéristiques sus-citées sont communes aux ondes de 

pression et aux ondes de flux, le sens des ondes réfléchies sera différent selon la nature de l’onde 

incidente. Ainsi, l’onde réfléchie de pression artérielle sera positive, alors que l’onde réfléchie 

de flux sera négative (figure 1).  

Au niveau de l’aorte ascendante, ces ondes de réflexions reviennent de manière coordonnée, 

comme la somme de toutes les ondes de réflexions. Au cours du cycle cardiaque, cette onde 

intervient en protodiastole, théoriquement afin de favoriser la circulation coronaire. Cependant, 

les mécanismes conduisant à une accélération de la vitesse de l’onde de pouls (VOP), comme 

l’âge ou l’hypertension artérielle, tendent à faire revenir ces ondes en télésystole, voire en 

protosytole. Ces ondes sont alors profondément inefficaces puisqu’elles induisent un travail 

supplémentaire au ventricule (43) (figure 1).  

Ainsi, Les méthodes d’études 

des ondes de réflexions sont 

de deux ordres. L’analyse 

spectrale de l’impédance 

d’entrée de l’aorte permet de 

décrire fidèlement la nature de 

ces ondes, mais nécessite une 

mesure invasive de la pression 

et du débit dans l’aorte. Une 

autre méthode basée sur la 

description de la courbe de 

pression centrale permet de 

Figure 2. Schéma représentant une courbe de pression aortique. 

P1 correspond à la pression incidente. P2 correspond à la 

pression générée par la somme de P1 et de la composante 

réfléchie.  
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quantifier la contribution des ondes de réflexion sur l’augmentation de pression. Il s’agit de 

l’Augmentation Index (AIx) (43,51). L’AIx peut être estimé de façon non-invasive au moyen 

d’une transformation mathématique permettant l’estimation de la pression Aortique à partir de 

la courbe de pression de l’artère radiale. Ainsi, l’AIx quantifie le rebond de pression observé 

sur la pression artérielle centrale (Aortique), correspondant au retour précoce de l’onde de 

pouls. Ce rebond est associé avec un flux négatif, attestant de son inefficacité (figure 2) :  

𝐴𝐼𝑥 =
𝑃2 − 𝑃1

𝑃𝑃
 

Avec P2 : Pression maximale Aortique ; P1 : Pression Aortique correspondant à la première 

incisure sur la courbe de pression aortique ; PP : Pression Pulsée Aortique. 

Son augmentation témoigne d’une altération de la post-charge ventriculaire. En effet, Kelly et 

al. (52) , dans une étude sur volontaires sains âgés de 19 à 74 ans, ont mis en évidence une 

augmentation de l’AIx en fonction de l’âge. De plus, l’utilisation d’angiotensine dans cette 

population était associée de façon dose-dépendante à l’AIx. Enfin, l’administration de 

vasodilatateur s’accompagnait d’une diminution de l’AIx.  

ii. Evaluation de la post-charge par l’analyse de ses conséquences sur le cœur 

Si la post-charge ventriculaire peut être approchée par l’analyse des facteurs vasculaires 

déterminant la force s’opposant à l’éjection du cœur, elle peut également être estimée en 

analysant les conséquences de ces mécanismes vasculaires, sur le cœur. En effet, selon la 

troisième loi de Newton, toute force appliquée à un système conduit à une réaction du système 

de dimension équivalente mais de sens opposé. Les études s’intéressant à l’estimation de la 

post-charge, au moyen de l’étude des réactions du cœur, utilisent ce principe. La télésystole est 

alors l’instant de choix. En effet, cette période du cycle cardiaque correspond à un état 

d’équilibre où la résultante des forces s’opposant à l’éjection et des forces induisant l’éjection 

est égale à 0. Puisque la fermeture des valves aortiques témoigne de l’inversion du gradient de 

pression ventriculo-aortique, l’instant précédent correspond à l’égalisation de ce même 

gradient. Il s’agit donc de la période ou le myocarde développe exactement la force nécessaire 

pour égaliser la post-charge ventriculaire. Ainsi, cette dernière peut se mesurer en estimant le 

stress de paroi ventriculaire accessible en échocardiographie (33,53). Cette mesure dérive de la 

loi de Laplace (54) et est une fonction de la pression télésystolique, et des propriétés 

géométriques du cœur telles que l’épaisseur de paroi et le diamètre télésystolique du ventricule 

gauche : 

𝜎 =
𝑃 × 𝑟

ℎ
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Où σ : Stress de paroi ventriculaire ; P : Pression intraventriculaire ; r : Rayon du ventricule; h : 

Epaisseur du myocarde  

Ainsi, nous introduisons ici la notion que la post-charge ventriculaire est sous la dépendance de 

la géométrie ventriculaire. En effet, une des conséquences de la réaction d’hypertrophie et de 

réduction du diamètre interne du cœur en réponse à une élévation chronique de post-charge 

ventriculaire (55), est la diminution du stress de paroi et donc de sa post-charge.  

d. Synthèse sur l’étude de la post-charge ventriculaire 

Ainsi, bien que la post-charge soit une notion aisée à conceptualiser, son évaluation l’est 

beaucoup moins. Les méthodes d’étude sont toutes imparfaites. De fait, aucune méthode n’a 

fait la preuve de sa supériorité l’une par rapport à l’autre. Le choix de la technique de mesure 

repose donc sur des enjeux pratiques, et sur les phénomènes que l’on cherche à décrire. En effet, 

certaines méthodes, comme l’AIx, sont accessibles et validées de manière non invasive 

(43,51,56–58), tandis que l’analyse de l’impédance d’entrée de l’aorte nécessite une mesure 

précise de la pression et du débit dans l’Aorte ascendante (43). En revanche, si la consommation 

en oxygène du myocarde est le paramètre à évaluer, peut-être que l’utilisation de marqueur 

indirect de post-charge ventriculaire tel que le stress de paroi ventriculaire sera un choix 

judicieux. Enfin une évaluation globale de la post-charge ne peut se concevoir qu’en analysant 

chacun de ses composants, Résistance, Compliance et Réflexion, séparément ou de façon 

intégrée. 

 

II. Objectifs de l’étude 

Nous avons vu dans le chapitre précédent que la post-charge était décrite en globalité par 

l’impédance d’entrée de l’aorte, définie elle-même par les relations qu’il existe entre la pression 

artérielle et le débit aortique. Cependant, bien que l’impédance d’entrée de l’aorte rende compte 

de toutes les caractéristiques du lit d’aval (43), ce qui en fait une analyse pertinente, son 

interprétation en termes de post-charge ventriculaire présente des limitations d’ordre 

technique : 1) Son analyse en domaine fréquentiel, permet une description uniquement 

qualitative des phénomènes, et 2) Son analyse nécessite la mesure invasive de la pression et du 

débit dans l’aorte. 

L’information contenue dans le ratio entre la pression et le débit au cours du temps, sous la 

forme de l’impédance d’entrée de l’aorte en analyse spectrale, pourrait être estimé par la 

description de l’évolution de la pression en fonction du débit. D’ailleurs, certains auteurs 
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décrivent la pente de la partie initiale de cette relation comme l’impédance caractéristique de 

l’aorte (59). 

Par analogie, nous proposons donc d’étudier la courbe Vélocité - Pression ou PU loop, mesurée 

dans l’Aorte au moyen d’un Doppler trans-oesophagien et d’un cathéter de mesure de la 

pression artérielle, en termes de post-charge ventriculaire, en décrivant son comportement en 

comparaison à des indices de Résistance, de Compliance Aortique et de Réflexion de l’onde de 

pouls. 

Les objectifs de ce travail étaient : 

1) De décrire une méthode de mesure de PU loop au cours de l’anesthésie générale 

2) D’en déduire des paramètres liés à la post-charge ventriculaire 

3) De valider ces paramètres contre des méthodes de référence, en fonction du risque 

cardiovasculaire et lors de l’administration de vasopresseurs. 
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Matériels et méthodes  

I. Population étudiée 

Entre novembre 2014 et avril 2015, les patients éligibles pour une neurochirurgie intracrânienne 

ont été sélectionnés pour participer à cette étude prospective, observationnelle, monocentrique, 

de soins courants. La nature de la chirurgie réalisée (exérèse de tumeur intracrânienne ou 

exclusion d’anévrysme intracrânien) justifiait la mise en place d’un monitorage invasif de la 

pression artérielle (PA) et d’un monitorage continu du débit cardiaque (DC) par Doppler trans-

oesophagien (Deltex Medical®). Les patients étaient exclus de l’étude s’ils n’avaient pas atteint 

l’âge de la majorité, si le patient concerné était une femme enceinte, ou si le patient avait 

exprimé son refus de participer. À tout moment, le patient pouvait s’opposer à l’utilisation des 

données informatiques, recueillies pendant l’intervention à des fins de recherche médicale. Ce 

protocole a obtenu l’avis favorable du comité consultatif d’éthique de la société de réanimation 

de langue française (CE SRLF 11-356). 

Les données démographiques relatives au patient étaient recueillies au moyen de la consultation 

d’anesthésie. Les principales informations recueillies étaient l’âge, le poids, la taille, le sexe, la 

présence de comorbidités associées, la présence de facteurs de risque cardiovasculaire, les 

traitements chroniques, le type de chirurgie, le score ASA, la durée opératoire, la durée 

anesthésique, et les traitements administrés pendants l’intervention. 

 

II. Protocole de prise en charge 

Une prémédication orale par Hydroxyzine 1mg/kg était administrée par voie orale 1 heure avant 

l’intervention. L’anesthésie générale était ensuite induite et maintenue par voie intraveineuse 

par Proprofol (75-150 μg/kg/min) et Rémifentanil (0,2-0,5 μg/kg/min). Tous les patients étaient 

intubés après curarisation par Atracurium 0,5 mg/kg et la ventilation mécanique était adaptée 

afin d’atteindre un objectif de volume courant de 6ml/kg et un objectif d’EtCO2 entre 35 et 38 

mmHg.  

Les patients étaient alors équipés d’un cathéter artériel invasif inséré au moyen de la technique 

de Seldinger par voie artérielle fémorale et d’une sonde Doppler (CombiQ ODM®, Deltex 

Medical) introduite par voie orale après l’induction anesthésique. La position de la sonde était 
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guidée par l’obtention d’un pic de vélocité aortique et d’une brillance du signal Doppler 

optimale. Le gain était réglé afin d’augmenter la définition du spectre Doppler.  

Un tonomètre artériel (Sphygmocor, Atcor Mecical) était également installé de façon non 

invasive, par application de la sonde de tonométrie d’applanation sur l’une des artères radiales 

du patient, repérée manuellement. 

En cas de survenue d’un épisode d’hypotension artérielle défini par une PAM inférieure à 60 

mmHg ou une chute de plus de 20% par rapport au niveau basal, un traitement était administré, 

selon les protocoles en vigueur dans le département d’anesthésie-réanimation du centre 

investigateur, comprenant une administration première d’une expansion volémique de 250 ml 

de cristalloïde (NaCl 0,9%), suivie, si besoin et pouvant être répétée, de l’administration d’un 

médicament vasopresseur.  L’administration de fluide ainsi que le choix du vasopresseur était 

laissé à la discrétion du médecin anesthésiste en charge du patient parmi ceux couramment 

utilisés dans le service parmi : éphédrine (3mg/ml), noradrénaline (5 mcg/ml) ou phényléphrine 

(50 mcg/ml). Plusieurs bolus successifs pouvaient être nécessaires afin de rétablir les objectifs 

de PAM. Des remplissages vasculaires itératifs de 250 ml de cristalloïde pouvaient être de plus 

réalisés par le médecin en charge du patient ainsi que la transfusion de culots globulaires (CGR) 

 

III. Méthodes d’études 

a. Evaluation de la post-charge ventriculaire 

Au cours de cette étude, l’évaluation de la post-charge ventriculaire et de ses différents 

déterminants a été conduit dans un soucis de non invasivité. En effet, aucune mesure invasive 

autre que celles indiquées par les conditions médicales n’a été réalisé. La pression centrale 

(Aortique) nécessaire pour dériver des indices de post-charge ventriculaire, était estimée par 

tonométrie d’applanation artérielle (Sphygmocor, Atcor Mecical). Cet outil, une fois calibré sur 

la pression artérielle mesurée par cathétérisme, permettait de façon non invasive de mesurer la 

pression artérielle radiale en appliquant un capteur piézo-électrique à la surface cutanée. Le 

mouvement transversal du capteur lors de chaque battement cardiaque permettait en effet de 

tracer le signal de pression. Le dispositif permettait d’estimer la pression centrale (Aortique) à 

partir de la pression artérielle radiale en utilisant une fonction de transfert validée (60).  

 Résistances artérielles 

Les résistances artérielles en ont été calculées selon la formule suivante : 

𝑅𝑉𝑃 =
𝑃𝐴𝑀

𝐷𝐶
 × 𝑘 



 

20 
 

Où RVP : Résistances Vasculaires Périphériques (dyn.s.cm-5) ; PAM : Pression Aortique 

Moyenne (mmHg) mesuré par cathéter artériel ; DC : Débit cardiaque (l/min) mesuré par 

Doppler trans-oesophagien et ; k : facteur de conversion de l’unité (k = 80) 

La pression artérielle moyenne était calculée selon la formule : 

𝑃𝐴𝑀 =
𝑃𝐴𝑆 + 2 𝑃𝐴𝐷

3
 

Où PAS : Pression Aortique Systolique ; PAD : Pression Aortique Diastolique 

Le DC était calculé au moyen du Doppler trans-oesophagien, mesurant la vélocité des globules 

rouge dans l’aorte thoracique descendante, en utilisant le principe suivant : 

𝐷𝐶 = 𝑉𝐸𝑆 × 𝐹𝑐 = 𝐼𝑇𝑉 × 𝑆𝑎 × 𝐹𝑐 

Où DC : Débit Cardiaque (l/min) ; VES : Volume d’éjection systolique (l) ; ITV : Intégration 

de la vitesse des globules rouges au cours d’un cycle cardiaque (Intégrale temps-vitesse) (cm) ; 

Fc : Fréquence cardiaque (cycle/min) ; Sa : Surface de l’aorte thoracique descendante, estimée 

à partir de l’âge du patient (61). 

 Compliance artérielle 

La compliance artérielle totale (ml/mmHg) était calculée selon la formule utilisée par Chemla 

et al. (49) : 

𝐶𝑡𝑜𝑡 =
𝑉𝐸𝑆

(𝑃𝐴𝑜𝑆 − 𝑃𝐴𝑜𝐷)
 

Où PAoS : Pression Aortique Systolique et PAoD : Pression Aortique diastolique mesurées par 

tonométrie artérielle ; VES : Volume d’éjection systolique (ml), mesuré par Doppler trans-

oesophagien. 

 Ondes de réflexion 

L’augmentation Index (%) était calculé selon la formule suivante : 

𝐴𝐼𝑥 =
𝑃2 − 𝑃1

𝑃𝑃
× 100 

Avec P2 : Pression maximale ; P1 : Pression correspondant à la première incisure sur la courbe 

de pression aortique ; PP : Pression Pulsée Aortique (PAoS-PAoD). 

b. Boucle Pression – Vélocité : PU loop (Figure 3) 

L’enregistrement des PU loop a été réalisé au moyen des dispositifs médicaux indiqués pour le 

bon déroulement de l’intervention thérapeutique. Aucun matériel, autre que le tonomètre 
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artériel utilisé pour la mesure non-invasive de la post-charge ventriculaire, n’a été utilisé au 

cours de cette étude.  

La mesure des PU loop a donc nécessité l’utilisation de signaux de pression et de vélocité 

Aortique. La pression Aortique était mesurée au moyen d’un cathéter inséré dans l’artère 

fémorale superficielle (Seldicath®, Prodimed, Diamètre interne = 4 French), connecté à un 

mécano-transduceur via une colonne d’eau, et relié à un moniteur Philips MP60.  

Nous n’avons inclus que les patients dont le monitorage de la pression artérielle était réalisé au 

moyen d’un cathéter artériel fémoral long pour deux raisons : 1) la qualité du flux et de la 

pression varie grandement en fonction de l’artère considéré. L’utilisation d’un cathéter long 

(20cm) nous permettait d’atteindre l’aorte abdominale, au-dessus de la bifurcation iliaque, au 

plus proche de la sonde Doppler ; et 2) Limiter le délai entre le signal de pression et le signal 

de vélocité.   

La vélocité aortique était mesurée au moyen d’une sonde Doppler pulsée insérée dans 

l’œsophage du patient, connectée à un Moniteur COMBI Q (Deltex Medical®, Chichester), 

prototype nous permettant de connecter le signal de pression artérielle, au moyen d’une entrée 

analogique.  

Une fois les signaux enregistrés, l’analyse était réalisée a posteriori. Les signaux de pression et 

de vélocité étaient synchronisés manuellement. L’échantillonnage de 200Hz du Combi Q nous 

permettait alors de faire correspondre un point de pression avec son équivalent de vélocité. 

Chaque couple de mesure, caractérisé par une coordonnée en pression et une coordonnée en 

vélocité, était alors reporté sur un diagramme représentant la vélocité en abscisse et la pression 

en ordonnée. 

Nous avons alors décrit cette PU loop selon 4 points (A, B, C, D), 2 droites (AB et AC) et 3 

angles (Alpha, Beta et GALA) (figure 3).  

Le point A représente la télédiastole, juste avant le début de l’écoulement dans l’aorte. Le point 

B représente la pression quand la vélocité est maximale. Le Point C représente la vélocité 

aortique quand la pression est maximale. Le point D représente la télésystole, la fermeture des 

valves aortique, correspondant à la pression dicrotique. 

La droite AB représente la pente de variation de la pression correspondant à la vélocité 

maximale. La droite AC représente la pente de variation de la pression maximale par rapport à 

la vélocité correspondante. 

Les angles décrits quantifient ces pentes selon le principe trigonométrique suivant : 
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𝜃(𝑟𝑎𝑑) = 𝑎𝑟𝑐𝑡𝑎𝑛 √
𝑦𝑖

2 − 𝑦0
2

 𝑥𝑖
2 − 𝑥0

2 

Où y représente les coordonnées en pression, et x représente les coordonnées en vélocité. 

Nous décrivons donc l’angle Alpha, entre l’axe horizontal passant par le point A et la droite 

AB, GALA, pour Global AfterLoad Angle, entre l’axe horizontal passant par le point A et la 

droite AC, et Beta correspondant à la différence entre GALA et Alpha. 

Figure 3. Schéma représentant les signaux de vélocité et de pression artérielle par rapport au temps 

(A), et la combinaison des signaux sur le diagramme Vélocité-Pression (B). La PU loop est dessinée en 

faisant correspondre chaque point de vélocité avec son équivalent en pression. Chaque point de la PU 

loop possède donc une coordonnée en pression et en vélocité. Les points A, B, C et D ont été représenté 

sur le diagramme A. 

 

IV. Analyse des données et constitution des groupes 

Les données étaient analysées a posteriori. Nous avons étudié les périodes d’hypotension 

artérielle suivies par l’administration de médicaments vasopresseurs. Ceci nous permettait 

d’analyser l’altération pharmacologique de la post-charge ventriculaire. Chaque enregistrement 

analysé comporte donc un couple de mesure hémodynamique et un couple de mesure de la post-

charge ventriculaire, correspondant respectivement à la période d’hypotension artérielle d’une 

part, et a l’instant du pic d’effet du médicament vasopresseur, lui-même évalué sur la valeur 

maximale de pression artérielle moyenne, d’autre part. Les mesures « périphériques » de 

pression artérielle systolique, diastolique et moyenne étaient considérées, de même que les 
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valeurs de Débit Cardiaque et de Fréquence Cardiaque (FC). De la même façon les RVP, Ctot, 

AIx, ainsi que les PU loop étaient analysés avant et après l’administration du médicament.  

Afin d’analyser l’altération constitutive de post-charge ventriculaire, nous avons défini deux 

groupes de patients selon leur risque cardiovasculaire (CV). Ainsi, les patients était classés dans 

le groupe à faible risque cardiovasculaire s’ils présentaient 0 ou 1 critère parmi : Age > 50 ans, 

Antécédent d’évènement cardiovasculaire (Syndrome coronarien aigu, Artériopathie 

oblitérante des membres inférieurs, Accident vasculaire cérébral, Néphroangiosclérose), 

Hypertension artérielle traitée ou non, Diabète, Hypercholestérolémie ou Tabagisme actif 

(sevré < 1 an).  

Les patients étaient classés dans le groupe à haut  risque cardiovasculaire s’ils présentaient plus 

d’un facteur parmi les critères précédents (62). 

De plus, afin d’étudier la contribution relative des différents effets des vasopresseurs, nous 

avons conduit une analyse préliminaire, de sous-groupe, dans laquelle les variations des 

paramètres hémodynamiques, de post-charge ventriculaire et de la PU loop était considérés 

relativement au type de médicament vasopresseur utilisé. Nous avons donc séparé la population 

en trois sous-groupes : éphédrine ; phényléphrine et ; noradrénaline 

 

V. Analyse Statistique 

Les données descriptives individuelles sont exprimées en médiane [interquartile] pour les 

variables continues et en nombre (pourcentage) pour les variables catégorielles. Les données 

descriptives sur mesures répétées sont exprimées en moyenne ± écart type. Les données 

individuelles ont été comparées entre différents groupes à l’aide de test de Wilcoxon ou de 

Kruskal-Wallis (pour les variables continues) ou du test exact de Fisher (pour les variables 

catégorielles). L’étude des mesures hémodynamiques a été conduite à l’aide de modèles à effet 

mixte, prenant en compte l’existence de mesures répétées par patient. Dans ce type de modèle, 

une pondération sur le nombre de mesures obtenues par patient est introduite. Les résultats sont 

exprimés en pente d’association par unité de variation du paramètre évalué. 

Un p < 0,05 a été considéré comme significatif. L’analyse statistique a été réalisée à l’aide du 

logiciel R (The « R » Foundation for Statistical Computing), utilisant en particulier le package 

metafor. 
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Résultats  

L’étude a été conduite depuis novembre 2014 jusqu’à avril 2015. Vingt patients ont été inclus 

dans l’étude. Les caractéristiques des patients sont présentées dans le tableau 1. Onze patients 

ont été classés dans le groupe à faible risque et 9 dans le groupe à haut risque cardiovasculaire. 

Ces derniers étaient plus âgés et présentaient un score ASA plus élevé. Nous pouvons aussi  

 

Table 1.  Caractéristique des patients selon leur risque cardiovasculaire. Résultats exprimés en médiane 

[interquartile] ou en nombre (%). Au moins deux facteurs de risque cardiovasculaires étaient nécessaires pour 

classer les patients dans le groupe à haut risque (69 mesures). Les autres patients étaient classés dans le groupe à 

faible risque (49 mesures).  

 

  
Population 

(n = 20) 

Faible Risque 

(n = 11) 

Haut Risque 

(n = 9) 

p 

 

  

Démographie  

Age (années) 56 [37 - 63] 38 [31 - 55] 63 [57 - 72] 0,011 

Hommes  8 (40) 3 (15) 5 (25) 0,227 

IMC (kg/m2) 24 [21 - 27] 23 [21 - 27] 26 [23 - 27] 0,37 

ASA 2 [1 - 2] 1 [1 - 2] 2 [2 - 2] 0,015 

Revised Cardiac Index 0 [0 - 0] 0 [0 - 0] 1 [0 - 1] 0,007 

  

Facteurs de risque cardiovasculaires 

Age > 50 ans 12 (60) 4 (20) 8 (40) 0,023 

HTA 5 (25) 0 (0) 5 (25) 0,006 

Antécédent vasculaire 3 (15) 0 (0) 3 (15) 0,05 

Diabète  3 (15) 0 (0) 3 (15) 0,05 

Dyslipidemie 3 (15) 0 (0) 3 (15) 0,05 

Tabagisme actif 7 (35) 3 (15) 4 (20) 0,462 

  

Données per-opératoires 

Durée chirurgicale (min) 375 [320 - 540] 350 [320 - 540] 415 [320 - 532] 0,7 

Durée d’anesthésie (min) 435 [390 - 630] 410 [390 - 630] 472 [395 - 620] 0,81 

Cristalloides (dl) 40 [35 - 55] 45 [40 - 55] 40 [35 - 48,75] 0,494 

Vasopresseurs (n par sujet) 6 [4 - 7] 6 [4 - 8] 5 [4 - 6] 0,515 

 éphédrine (n = 19) 1 [0 - 1] 1 [1 - 2] 1 [0 - 1] - 

 noradrénaline (n = 54) 2 [1 - 3] 3 [2 - 4] 2 [1 - 3] - 

 phényléphrine (n = 45) 2 [2 - 3] 2 [2 - 3] 2 [2 - 3] - 

     

IMC : Indice de masse corporelle ; ASA : Classification de l’American Society of 

Anesthesiology ; HTA : Hypertension Artérielle 
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observer que le Revised cardiac Index était différent dans la catégorie à haut risque 

cardiovasculaire comparé à la catégorie à faible risque. En revanche, la prise en charge 

cardiovasculaire en termes d’administration de thérapeutiques vasoactives et en termes de 

stratégies d’hydratation n’a pas montré de différence entre les groupes. Aucune transfusion n’a 

été réalisée chez ces patients. 

 

I. Evaluation des altérations constitutives de post-charge ventriculaire 

(Table 2, Figure 4 - 5) 

Cent dix-huit couples de mesure ont été réalisés. Le tableau 2 présente les résultats de la 

comparaison de l’analyse hémodynamique, de la post-charge ventriculaire et de la PU loop à 

l’état d’équilibre, avant l’administration de vasopresseurs. 

 

 Table 2. Evaluation de l’état circulatoire des patients à l’état de base et comparaison selon le statut 

cardiovasculaire. Résultats exprimés en moyenne ± écart-type, ou en nombre (%). Au moins deux 

facteurs de risque cardiovasculaires étaient nécessaires pour classer les patients dans le groupe à haut 

risque (69 mesures). Les autres patients étaient classés dans le groupe à faible risque (49 mesures). 

 

  
Population 

(n = 20) 

Faible Risque 

(n = 11) 

Haut Risque 

(n = 9) 

p 

 

      

Hémodynamique 

 PAM (mmHg) 70 ± 6 70 ± 6 70 ± 6 0,799 

 DC (L/min) 5,3 ± 1,7 6,1 ± 1,7 4,2 ± 0,6 <0,001 

 FC (bt/min) 73 ± 13 80 ± 9 63 ± 11 <0,001 

      

Post-charge ventriculaire 

 AIx (%) 21 ± 14 13 ± 10 32 ± 11 <0,001 

 Ctot (ml/mmHg) 2,4 ± 0,9 2,7 ± 1,0 2,0 ± 0,4 <0,001 

 RVP (dyn.s.cm-5) 1168 ± 365 1011 ± 318 1390 ± 327 0,016 

      

PU Loop  

 GALA (°) 53 ± 18 41 ± 15 68 ± 6 <0,001 

 Alpha (°) 44 ± 17 36 ± 16 56 ± 11 0,004 
 Beta (°) 4 ± 4 2 ± 3 7 ± 5 0,017 

      

PAM: Pression Artérielle Moyenne ; DC : Débit Cardiaque ; FC : Fréquence Cardiaque ; AIx : 

Augmentation Index ; Ctot : Compliance Artérielle Totale ; bt/min : Battement par minute ; RVP: 

Résistances Vasculaires Périphériques. 
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Ainsi, et bien que la PAM des patients fût identique dans les deux groupes avant épreuve 

thérapeutique, les patients à haut risque cardiovasculaire présentaient une FC et un DC 

statistiquement moins élevés que les patients à faible risque.  

En revanche, la post-charge ventriculaire des patients à haut risque CV étaient significativement 

plus élevée, attestée par une valeur d’AIx et de RVP plus importante, et par une valeur de Ctot 

plus basse. 

De façon intéressante, les paramètres dérivés de la PU loop, étaient également plus élevés chez 

les patients à haut risque CV, comparés aux patients à faible risque CV (56 ± 11° vs 36 ± 16 ° 

; p=0.004, 7 ± 5° vs 2 ± 3 ° ; p = 0,017, and 68 ± 6° vs 41 ± 15 ° ; p<0,001, pour alpha, beta 

and GALA respectivement, table 2). 

Afin d’illustrer l’altération qualitative de la PU loop en fonction du statut cardiovasculaire, la 

figure 4 représente la PU loop mesurée chez un patient classé à haut risque CV, et chez un 

patient classé à faible risque CV.  

 

 

Figure 4. Exemple de PU loop construite sur un battement cardiaque, recueillie chez un patient du 

groupe à faible risque cardiovasculaire (A et B) et chez un patient du groupe à haut risque 

cardiovasculaire (C et D).  La correspondance dans le domaine temporel est également représentée (A 

et C). 

 

Les résultats de la métarégression sont représentés par la figure 5A. Ainsi, une association 

négative entre Ctot et GALA a été observée. En effet, GALA diminue de 11,9 [3,8 - 20]° pour 

chaque augmentation de 1 ml/mmHg de Ctot (p = 0,004). De plus, une association positive 
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entre GALA et Beta ; et AIx a été mise en évidence : GALA augmente de 8,8 [3,8 – 13,7]°, et 

Beta augmente de 2 [0,7 – 3,2]°, pour chaque augmentation de 1% d’AIx (p <0,001 et p = 0,002, 

respectivement). De même une association positive a été observée entre GALA et Beta ; et 

RVP : GALA augmente de 2,2 [0,2 – 4,2]° et Beta augmente de 0,9 [0,2 - 1,5]°, pour chaque 

augmentation de 100 dyn.s.cm-5 de RVP (p = 0,033 et p = 0,006, respectivement). 

 

Figure 5. Résultats de la métarégression évaluant l’association entre GALA et les indices de post-

charge ventriculaire (A. 1-3) avant épreuve thérapeutique, et évaluant l’association entre la variation 

de GALA et la variation de l’indice de post-charge ventriculaire considéré (B. 1-3) après administration 

de vasopresseur. La pente représente la variation de GALA relativement à la variation du paramètre de 

post-charge considéré. 

 

II. Evaluation des altérations pharmacologiques de post-charge 

ventriculaire (Table 3 ; figures 5B – 6) 

a. Analyse sur la population globale 

Ainsi, cent dix-huit épreuves d’administration de vasopresseur ont été analysées (table 3). De 

façon attendue, la PAM était plus élevée après administration de vasopresseurs (+18 ± 6 

mmHg ; p < 0,001). Le DC et la FC étaient également diminués (-1.0 ± 0.9 L/min ; et - 4 ± 3 

cycles/min, respectivement ; p < 0,001). 
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Les indices de post-charge ventriculaire ont tous été altérés par l’épreuve thérapeutique. En 

effet, l’AIx et les RVP ont augmenté (+4 ± 4% et +715 ± 357 dyn.s.cm-5 ; respectivement ; p 

< 0.001), et Ctot a diminué (-0.8 ± 0.5 ml/mmHg ; p < 0,001), après administration du traitement 

vasopresseur. 

Encore une fois, tous les indices dérivés de l’analyse de la PU loop étaient affectés par 

l’administration du vasopresseur (+8 ± 4° ; + 6 ± 2° et + 4 ± 3°, pour GALA, Alpha et Beta, 

respectivement ; p < 0,001). 

La figure 6 représente un exemple de l’effet de l’administration de médicament vasopresseur 

au cours du temps sur une PU loop. 

 

 

Figure 6. Exemple de l’effet de l’administration de vasopresseur sur l’évolution des signaux de pression 

et de vélocité aortique (A et B), et effet sur l’évolution de la PU loop (C). L’état de base correspond à 

une mesure réalisée avant toute administration de médicament vasopresseur, l’effet maximal est évalué 

sur l’augmentation maximale de pression artérielle en réponse à l’épreuve thérapeutique. 

 

Les résultats de la métarégression sont présentés dans la figure 5 B. La variation des paramètres 

de la PU loop était ici mise en relation avec la variation des paramètres de post-charge 

ventriculaire considérés. Ainsi seule la variation de GALA présentait une association 

statistiquement significative avec la variation de Ctot (-5.2 [-8.7 - -1.7] ° pour 1ml/mmHg 

d’augmentation de variation de Ctot, p = 0.004). En effet, même si une tendance existe entre 

l’augmentation de GALA et l’augmentation d’AIx, aucune association statistiquement 
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significative n’a été observé entre les variations de GALA, d’Alpha, ou de Beta, et les variations 

d’AIx et de RVP (Annexe A). 

 

Table 3. Evaluation hémodynamique, de post-charge ventriculaire et de la PU loop avant et après 

administration d’agents vasopresseurs, pour l’ensemble de la population (n = 20). Cent dix-huit bolus 

sont analysés. Les résultats sont exprimés en moyenne ± écart-type. L’effet maximal correspond à 

l’élévation maximal de pression artérielle moyenne après administration de médicaments 

vasopresseurs. 
  

 Base Effet maximal p value 

 

Hémodynamique 

 PAM (mmHg) 70 ± 6 90 ± 8 <0.001 

 DC (L/min) 5.3 ± 1.7 4.3 ± 1.3 <0.001 

 FC (Bt/min) 73 ± 13 69 ± 12 <0.001 

 

Post-charge ventriculaire 

 AIx (%) 21 ± 14 25 ± 14 <0.001 

 Ctot (ml/mmHg) 2.4 ± 0.9 1.7 ± 0.7 <0.001 

 RVP (dyn.s.cm-5) 1168 ± 365 1883 ± 603 <0.001 

 

PU Loop 

 GALA (°) 53 ± 18 61 ± 16 <0.001 

 Alpha (°) 44 ± 17 50 ± 16 <0.001 

 Beta (°) 4 ± 4 8 ± 6 <0.001 

     

PAM: Pression Artérielle Moyenne ; DC : Débit Cardiaque ; FC : Fréquence Cardiaque ; AIx : 

Augmentation Index ; Ctot : Compliance Artérielle Totale ; Bt/min : Battements par minute ; RVP: 

Résistances Vasculaires Périphériques. 

 

 

b. Effet différentiel des médicaments vasopresseurs 

La comparaison de l’effet différentiel des médicaments vasopresseurs est présentée dans le 

tableau 4 et dans la figure 6. Treize patients ont reçus de l’éphédrine, 17 de la phényléphrine, 

et 19 de la noradrénaline. Le nombre moyen d’administration par patient et par médicament 

était de 1 [0 - 1], 2 [2 - 3] et 2 [1 - 3] respectivement pour l’éphédrine, la phényléphrine et la 

noradrénaline. 

Le tableau 4 représente la comparaison des effets des différents vasopresseurs sur la variation 

des paramètres hémodynamiques, de post-charge ventriculaire et de la PU loop. Ainsi, si la 

phényléphrine et la noradrénaline, individuellement, ont entrainé des variations significatives 

sur tous les types de paramètres en comparaison à l’état initial, les variations observées avec 
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l’éphédrine étaient plus discrètes. En effet, l’analyse comparative de l’effet différentiel des 

vasopresseurs montre que, bien que l’augmentation de PAM fût équivalente dans les 3 groupes, 

la phényléphrine altérait plus la post-charge ventriculaire que l’éphédrine. En effet, la variation 

d’AIx, de Ctot, et de RVP était alors plus grande. GALA et Beta étaient également modifiés de 

façon plus importante lorsque la phényléphrine était utilisée, en comparaison à l’éphédrine.  

 
Table 4. Effet différentiel des médicaments vasopresseurs utilisés. Résultats exprimés en moyenne ± écart-type. 

La différence absolue des paramètres entre l’état de base et l’effet maximal du médicament est considérée ici. 

Une comparaison deux à deux entre les différents groupes est également réalisée. Le comparateur est 

alternativement le groupe éphédrine ou le groupe noradrénaline.  

 
 éphédrine p noradrénaline p phényléphrine p 

       

Hémodynamique 

 Δ PAM (mmHg) + 18 ± 8 <0,001 + 18 ± 7 <0,001 + 21 ± 6 <0,001 

 Δ DC (L/min) + 0,1 ± 1 0,84 - 1,1 ± 0,8* <0,001 - 1,3 ± 1* <0,001 

 Δ FC (bt/min) + 2 ± 4 0,164 - 5 ± 4* <0,001 - 5 ± 5* <0,001 

       

Post-charge ventriculaire 

 Δ AIx (%) + 0 ± 5 0,903 + 4 ± 5 0,003 + 6 ± 4* <0,001 

 Δ Ctot (ml/mmHg) - 0,5 ± 0,4 <0,001 - 0,7 ± 0,6 <0,001 - 0,9 ± 0,5* <0,001 

 Δ RVP (dyn.s.cm-5) + 302 ± 394 0,016 + 733 ± 356* <0,001 + 866 ± 385* <0,001 

       

PU Loop 

 Δ GALA (°) + 7 ± 3 <0,001 + 7 ± 3 <0,001 + 10 ± 5*¥ <0,001 

 Δ Alpha(°) + 7 ± 3 <0,001 + 6 ± 2 <0,001 + 7 ± 4 <0,001 

 Δ Beta (°) + 2 ± 3 0,02 + 3 ± 3 <0,001 + 5 ± 4* <0,001 

       
PAM: Pression Artérielle Moyenne ; DC: Débit Cardiaque ; FC : Fréquence Cardiaque ; AIx : 

Augmentation Index ; Ctot : Compliance Artérielle Totale ; bt/min : Battements par minute ; RVP: 

Résistances Vasculaires Périphériques. *Comparateur : éphédrine ; p < 0,05. ¥ Comparateur : 

noradrénaline ; p < 0,05 
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Figure 6 : Exemple de l’effet de différents vasoconstricteurs sur la forme de la PU loop, En gris : Avant 

administration des vasopresseurs. En noir : Après administration des vasopresseurs. De gauche à droite 

éphédrine, noradrénaline, phényléphrine. 
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Discussion  

L’analyse simultanée de la Vélocité et de la Pression Aortique sous la forme de PU loop a 

permis d’évaluer la post-charge ventriculaire, en différenciant les patients présentant des 

facteurs de risque cardiovasculaire. En effet, les angles dérivés de la description de la PU loop, 

et en particulier GALA, ont démontré une association avec les indices de post-charge 

ventriculaire, explorant chacun les mécanismes de Résistance et de Compliance aortique ou 

d’ondes de réflexion. De plus, l’utilisation de médicaments vasopresseurs au cours de 

l’anesthésie générale a conduit à des modifications de la post-charge ventriculaire, dépistées 

par les angles de la PU loop. Ces derniers pourraient permettre également de mettre en évidence 

les différences théoriques existant entre les médicaments à prédominance alpha1 agonistes 

(phényléphrine) et les médicaments mixtes Beta2 et Alpha1 agonistes (éphédrine et 

noradrénaline), comme le suggère les résultats de cette étude préliminaire.   

 

Risque cardiovasculaire et post-charge ventriculaire 

L’altération constitutive de post-charge ventriculaire, dans notre étude, est attestée par les 

différences existant entre les paramètres dérivés de la tonométrie artérielle, obtenus à l’état de 

repos, chez les patients classés dans la catégorie à haut risque cardiovasculaire, comparés à ceux 

obtenus chez les patients classés dans la catégorie à faible risque cardiovasculaire. De façon 

intéressante, et bien que nous aurions pu nous attendre à une différence de PAM entre patients 

à haut risque et patients à faible risque cardiovasculaire, notre série observe une certaine 

persistance de la régulation de la pression artérielle, chez tous les patients, même sous 

anesthésie générale. Ainsi, la PAM des patients sous anesthésie générale n’était pas 

discriminante pour définir le risque cardiovasculaire. En revanche l’altération du débit 

cardiaque et de la fréquence cardiaque était effective et atteste des modifications des conditions 

circulatoire chez les patients à haut risque, en comparaison aux patients à faible risque 

cardiovasculaire, même sous anesthésie générale. Ceci confirme le postulat que la PAM est la 

variable réglée et le DC, la FC et le VES sont les variables réglantes. Ainsi, si ces derniers 

paramètres pourraient théoriquement être utilisés pour attester d’une différence de post-charge 

ventriculaire, l’interprétation d’une FC à 63 BPM et d’un DC à 4,7 L/min (tableau 2) chez un 

patient sous anesthésie générale, en termes d’analyse quantitative de post-charge ventriculaire 

est malaisée. De même si l’analyse démographique des antécédents et facteurs de risque 
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cardiovasculaire permet de classifier efficacement les patients présentant une altération 

chronique de post-charge ventriculaire, son utilisation en condition de monitorage est délicate, 

celle-ci ne permettant pas de prédire son évolution au cours du temps et lors d’accidents 

anesthésiques potentiels. En revanche l’association quantitative entre les paramètres de la PU 

loop et les paramètres issus de l’analyse tonométrique artérielle en font un outil intéressant pour 

quantifier l’altération chronique de post-charge ventriculaire chez les patients sous anesthésie 

générale, et pourrait ainsi permettre de mieux définir les patients à haut risque cardiovasculaire 

au cours de l’anesthésie générale. 

 

Risque cardiovasculaire et PU Loop 

Le paramètre GALA semble être un choix pertinent pour décrire la post-charge ventriculaire. 

En effet, parmi les angles étudiés, GALA est, dans notre série, le seul associé quantitativement 

à chacun des paramètres de post-charge ventriculaire. Ainsi, GALA représente un paramètre 

global et quantitatif, résumant l’ensemble des caractéristiques et mécanismes vasculaires 

gouvernant la post charge ventriculaire. En effet, GALA représente la variation de flux, mis en 

relation aux conditions extrêmes de pression. En l’absence de phénomènes de réflexion, cette 

mesure s’apparenterait à une compliance maximale au cours du cycle. Néanmoins, cette partie 

du cycle cardiaque, en condition de retour précoce de l’onde de pouls, contient une interaction 

avec les phénomènes de réflexion (43). Enfin, en condition de pression maximale, des 

résistances élevées entrainent une décroissance rapide du flux (61). Ceci conduit à un décalage 

du point C vers la gauche de la PU loop, se traduisant automatiquement, si la pression pulsée 

ne diminue pas, par une augmentation de GALA. Ainsi, GALA est altéré par les 3 composantes 

de la post-charge ventriculaire. 

L’angle Beta, quant à lui, représente la période du cycle cardiaque où la pression continue 

d’augmenter alors que la vélocité aortique diminue, et est associé principalement avec l’AIx, 

qui lui quantifie la contribution du retour précoce des ondes de réflexion sur la pression 

artérielle centrale et donc le découplage entre la pression et la vélocité aortique. L’angle Beta 

possèderait donc une connotation descriptive du mécanisme de réflexion de l’onde de pouls mis 

en cause dans l’altération de post-charge.  

L’angle Alpha décrit l’interaction Vélocité - Pression lors de la première phase de l’éjection 

ventriculaire, décrite comme libre de phénomène de réflexion. Cette phase ascendante de la PU 

loop a déjà été utilisée pour estimer la vélocité de l’onde de pression artérielle (VOP) (63), 

marqueur indirect de rigidité artériel. Ainsi, Alpha pourrait être intéressant à comparer à la 
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mesure de référence de la VOP. Cependant, la mesure de la VOP nécessite la mesure de la 

pression artérielle à deux sites distincts, classiquement l’artère carotide commune et l’artère 

fémorale, séparées par une distance connue (51). Sa mesure au cours d’intervention 

neurochirurgicale est difficile en raison de l’accessibilité limité à la carotide. 

   

Effet des vasopresseurs sur la PU loop et sur la post-charge ventriculaire 

Lors de l’altération pharmacologique de la post-charge, si l’analyse qualitative des paramètres 

issus de l’interprétation de la PU loop permettait d’observer une modification des conditions 

circulatoires (tableau 3), l’analyse quantitative de l’association entre angles de la PU loop et 

des paramètres de post-charge ventriculaire demeure plus difficile d’interprétation (figure 5B). 

En effet, l’administration de médicaments vasopresseurs a conduit à une augmentation de 

pression artérielle, à une baisse du débit cardiaque et à une baisse de fréquence cardiaque, 

comparé à l’état de base. Ceci était associé avec une augmentation d’AIx, des RVP, et à une 

baisse de Ctot, le tout traduisant la participation de la modification de post-charge ventriculaire 

dans la modification des conditions circulatoires, lors de l’administration de médicaments 

vasopresseurs. La PU loop était également profondément affectée par cette épreuve 

thérapeutique, comme en témoigne l’augmentation significative de GALA, et des angles Alpha 

et Beta (p < 0,001 pour tous). Cependant seuls GALA et Ctot ont démontré une association 

quantitative significative (p = 0,004). Bien que ce résultat isolé soit surprenant, il atteste de la 

force de cette association et renforce la pertinence du choix de cet angle comme marqueur 

global d’altération de la post-charge ventriculaire. 

Par ailleurs, la pertinence du choix de l’Augmentation Index pour attester de variations aigues 

de post-charge peut être discuté. En effet, cette analyse est menée sur un groupe de patients 

mixtes, certains présentant une altération chronique de post-charge ventriculaire, d’autres non. 

Or, bien que l’AIx soit pertinent pour dépister les altérations chroniques de post-charge 

ventriculaire (64–66), et soit associé dans la littérature avec sa diminution lors d’épreuves de 

vasodilatation (52), ou avec son augmentation, lors d’exercice physique intense (67), ces 

constatations n’ont pu être observées que dans les populations de patients vierges de facteurs 

de risques cardiovasculaires. En effet, l’étude de Thiebaud et al. (67) suggère qu’une 

augmentation des phénomènes de réflexion sur une population dont ces phénomènes sont déjà 

présents sera difficile à mettre en évidence, comparée à une population dont l’aspect systolique 

de la courbe de pression artérielle n’est initialement pas altéré par des phénomènes de réflexion. 
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Le choix du calcul moyen des RVP est aussi un facteur limitant l’interprétation des épreuves 

dynamiques pharmacologiques. En effet, nous avons déjà discuté l’inadéquation de l’utilisation 

de ce paramètre en condition de débit pulsatile, les RVP ne décrivant la post-charge 

ventriculaire qu’en condition de flux continu (43). Ceci rend difficile l’interprétation de la 

mesure d’association entre un paramètre instantanée, dérivé de la PU Loop, rendant compte des 

accidents des formes de pression et de vélocité au cours du temps, et un paramètre global, dont 

la valeur est établie dans une dimension temporelle moins réactive. 

 

Effet différentiel des vasopresseurs  

Cependant, si l’association quantitative des différents paramètres en situation dynamique est 

difficile d’interprétation, les angles de la PU loop pourrait permettre de discriminer les 

médicaments vasopresseurs selon leurs effets théoriques respectifs sur la post-charge 

ventriculaire. En effet, l’analyse tonométrique nous permet de différencier in vivo l’action des 

médicaments à prédominance alpha 1 agoniste (phényléphrine) des médicaments à action mixte 

(noradrénaline et éphédrine). En effet, AIx, Ctot et RVP étaient tous altérés par l’utilisation de 

phényléphrine comparés à l’utilisation de l’éphedrine. L’effet de la noradrénaline comparé à 

l’éphedrine était quant à lui plus ténu, rendant compte probablement d’une action Beta agoniste 

de la noradrénaline. Encore une fois, l’angle GALA était suffisamment sensible pour 

différencier cette altération de post-charge ventriculaire, prédominante lorsqu’un médicament 

alpha 1 agoniste était utilisé. L’altération de Beta lors de l’administration de la phényléphrine 

rend compte quant à lui d’un renforcement des mécanismes de réflexion de l’onde de pouls 

lorsque ce médicament est utilisé. D’autres études sont néanmoins nécessaires pour confirmer 

ces résultats préliminaires. 

 

Limitations 

Ces observations, bien qu’intéressantes doivent cependant être modérées. En effet, notre étude 

présente des limitations réduisant la portée de ces résultats.  

Tout d’abord, le faible effectif des patients inclus limite la reproductibilité des résultats de cette 

étude. Nous pouvons admettre que cette population de patient est très sélectionnée. Il s’agit de 

patients dont la classification ASA est faible à modérée, et aucun des patients étudiés ne 

présente des altérations sévères de leur fonction cardio-vasculaire. De plus l’utilisation de 

cathéter artériel fémoral représente un facteur de sélection important. En effet, dans des 

conditions péri-opératoire, l’utilisation du cathéter artériel radial est davantage répandu que le 
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cathéter artériel fémoral. La transposition de nos résultats à la prise de pression dans l’artère 

radiale n’est malheureusement pas envisageable en l’état. Ainsi, cette étude mérite d’être 

confirmée par une étude d’effectif plus large, permettant de vérifier la robustesse des paramètres 

dérivés de la PU loop comme marqueur de post-charge ventriculaire. 

Notre étude souffre également de limitations résultant des difficultés de recueillir les signaux 

de pression et de vélocité dans la même artère. En effet, notre volonté de permettre une analyse 

en condition clinique réelle de monitorage, a pu introduire une imprécision dans la mesure 

simultanée des signaux de pression et de vélocité. La modification des propriétés visco-

élastiques, ainsi que la réduction du calibre des artères, où la présence de branches de division 

sur l’arbre artériel modifient profondément la forme de l’onde de pouls au cours de son trajet 

(43,58,68). Afin de tenir compte de ces phénomènes, dans notre étude, un cathéter artériel 

fémoral long de 20 cm était inséré dans l’artère fémorale superficielle. Ainsi, la mesure de 

pression était réalisée au-dessus de la bifurcation iliaque, au niveau de l’aorte abdominale. 

Néanmoins, il est possible que la courbe de pression artérielle obtenue ne représente pas 

exactement la pression artérielle centrale, qui serait la plus adaptée pour une analyse fine des 

mécanismes régissant la physiologie vasculaire.  

De plus la différence spatiale qu’il existe entre signal de pression et signal de vélocité conduit 

à une désynchronisation des signaux l’un par rapport à l’autre. Dans notre étude, la 

resynchronisation a été réalisée manuellement, ce qui a pu introduire un biais d’interprétation. 

Cependant, Swalen et al. (69) concluent, dans leur étude analysant l’influence de la 

synchronisation des signaux sur la PU loop, à une relative conservation de la position des points 

B et C, tandis que l’estimation de la VOP pouvait être perturbée. Ainsi, les angles Alpha, Beta 

et Gala sont faiblement altérés par des erreurs de resynchronisation minimes. 

Enfin, le caractère non interventionnel de notre étude limite la portée de l’analyse de l’effet 

différentiel des médicaments vasopresseurs. En effet, une étude randomisée en double aveugle 

eût été appropriée pour explorer précisément les effets de ces thérapeutiques. Cependant, des 

observations similaires ont expérimentalement été retrouvée par Goertz et al. (31), étude dans 

laquelle l’administration de phényléphrine, démontrait une augmentation de post-charge 

ventriculaire plus importante, en comparaison à l’administration de noradrénaline. De plus, 

l’objectif principal de notre étude était d’évaluer en condition clinique réelle, la pertinence de 

la PU loop comme outil de monitorage de la post-charge ventriculaire. Ainsi, bien que 

l’interprétation de l’effet différentiel des vasopresseurs soit à prendre avec précaution, 

l’utilisation de la PU loop pourrait permettre de dépister ces différences.  
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Conclusion  

Au moyen d’outils de monitorage hémodynamique recommandés par les sociétés savantes, 

l’utilisation de la PU loop et en particulier de GALA, représentent une perspective intéressante 

pour l’évaluation de la post-charge ventriculaire au cours de l’anesthésie générale. En effet, 

l’interprétation de la PU loop a permis d’observer des différences interindividuelles de post-

charge ventriculaire, en fonction du risque cardio-vasculaire, reflétant des différences de 

Résistances, de Compliance, et d’Ondes de Réflexion.  Son évolution au cours du temps en 

condition de monitorage a également permis d’observer des modifications de post-charge 

ventriculaire en réponse à l’administration de médicaments vasopresseurs. De plus l’analyse de 

la PU loop pourrait permettre de mettre en évidence, in vivo, des différences d’effets, sur la 

post-charge ventriculaire, entre les médicaments vasopresseurs couramment utilisés. 

L’utilisation de la PU loop pourrait ainsi représenter un outil de monitorage de la post-charge 

ventriculaire, dans le but d’améliorer la personnalisation des traitements administrés au bloc 

opératoire, et d’améliorer la sécurité des patients. Bien que ces résultats soient encourageants, 

et afin de renforcer la validité externe de ces résultats, d’autres études sont nécessaires pour 

confirmer ces observations.  
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Annexe A  

 

Table S1. Association de la Pression Artérielle Moyenne (PAM), du Débit Cardiaque (DC) et de la Fréquence Cardiaque (AIx), en fonction de l’Augmentation 

Index (AIx), de la Compliance Artérielle Totale (Ctot), des Résistances Vasculaires Périphériques (RVP) et des angles GALA, Alpha et Beta. PAM, DC et AIx 

sont exprimés sous la forme de la pente d’association avec le paramètre considéré. Chaque paramètre de post-charge ou d’angle est exprimé par leur unité 

respective ou par leur unité respective d’augmentation en réponse à l’administration de vasopresseurs (AIx : % ; Ctot : ml/mmHg ; RVP : dyn.s.cm-5 ; GALA, 

Alpha et Beta : °). 

 

 Avant vasopresseurs 

 AIx 

(Par unité) 

Ctot 

(Par unité) 

RVP 

(Pour 100 unités) 

GALA 

(Par unité) 

Alpha 

(Par unité) 

Beta 

(Par unité) 

PAM (mmHg) -0,45 [-2,51 - 1,61] 1,6 [-1,7 - 4,8] 0,5 [-0,2 - 1,3] -1 [-2,8 - 0,8] -0,1 [-0,3 - 0,1] 0,2 [-0,4 - 0,9] 

DC (L/min) -0,5 [-1,17 - 0,16] 1,7 [1,2 - 2,2]¥ -0,4 [-0,5 - -0,3] ¥ -0,6 [-1 - -0,1]* 0 [-0,1 - 0] -0,2 [-0,4 - -0,1]* 

AIx (Bt/min) -5,17 [-9,35 - -1]* 5,9 [0,1 - 11,7]* -1,4 [-2,7 - -0,1] * -4,2 [-7,2 - -1,2]* -0,4 [-0,8 - 0]* -1,2 [-2,3 - -0,1]* 

 

 Après vasopresseurs 

 Δ AIx 

(Par unité) 

Δ Ctot  

(Par unité) 

Δ RVP 

(Pour 100 unités) 

Δ Gala 

(Par unité) 

Δ Alpha 

(Par unité) 

Δ Beta 

(Par unité) 

Δ PAM (mmHg) 6,4 [-3 - 15,7] -5,9 [-13,3 - 1,5] 1,2 [0,3 - 2,1]* 9,7 [0,2 - 19,2] 1,1 [-0,8 - 3] 1,1 [-0,2 - 2,4] 

Δ DC (L/min) -1,1 [-2,3 - 0,1] 1,6 [0,7 - 2,6]* -0,1 [-0,2 - 0] -1,1 [-9,3 - 7,1] -0,1 [-0,3 - 0] 0 [-0,1 - 0,2] 

Δ AIx (Bt/min) -3,8 [-10,7 - 3] 4,3 [-0,6 - 9,2] -0,4 [-1,2 - 0,5] -3 [-11,2 - 5,3] -0,3 [-1,1 - 0,5] 0,2 [-0,7 - 1,1] 

* P < 0,005 ; ¥ p < 0,001 
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Titre en français 
Boucle Vélocité / Pression Aortique (PU loop) pour l’évaluation continue de la post-charge 
ventriculaire des patients sous anesthésie générale 
 
Résumé (français) : OBLIGATOIRE 
Durant l’anesthésie générale, des modifications perturbent l’intégrité cardiovasculaire des patients. 
Bien que les vasopresseurs puissent être utilisés pour corriger les épisodes d’hypotension artérielle, 
en élevant la post-charge ventriculaire, aucun moyen de monitorage de leurs effets, potentiellement 
délétères, n’est disponible en pratique courante. Cette étude avait pour objectif de décrire GALA 
(Global AfterLoad Angle), paramètre dérivé de la boucle Velocité-Pression dans l’Aorte (PU loop), 
durant une analyse comparative des altérations constitutionnelles et pharmacologiques de la post-
charge ventriculaire. Vingt patients ont été inclus et séparés selon le nombre de facteur de risque 
cardiovasculaire. Bien que la pression artérielle moyenne (MAP) fût équivalente, la post-charge 
ventriculaire était plus élevée dans le groupe à haut risque. GALA était également plus important 
(68±6° vs 41±15° ; p<0,001). Une association significative a été démontrée entre GALA et chacun 
des marqueurs de post-charge ventriculaire. Lors de l’administration de vasopresseurs, nous avons 
observé une augmentation de MAP et une baisse de débit cardiaque, ainsi qu’une augmentation de 
la post-charge ventriculaire (p<0,001).  GALA était significativement plus élevé après vasopresseurs 
(p < 0,001). Un effet différentiel des vasopresseurs a été mis en évidence par les marqueurs de post-
charge ventriculaires et par GALA. Ainsi GALA pourrait représenter un marqueur fiable de la post-
charge ventriculaire des patients sous anesthésie générale et être utilisé comme moyen de 
monitorage continu de l’effet des vasopresseurs au bloc opératoire, dans le but d’améliorer la sécurité 
des patients. 
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Titre en anglais :  
Continuous assessment of Cardiac Afterload by Aortic Velocity/Pressure Loop (PU Loop) 
in anesthetized patients 
 

Abstract  (english) : RECOMMANDE 
During general anesthesia (GA), cardiovascular homeostasis can be altered. While vasopressor 
therapies can be used to treat GA induced arterial hypotension, acting by elevating cardiac afterload, 
no afterload monitoring is currently available. This study aimed at describing GALA (Global AfterLoad 
Angle), a Velocity-Pressure loop (PU loop) derived parameter, during constitutive and 
pharmacological alterations of cardiac afterload. Twenty patients were grouped into high or low 
cardiovascular risk and analyzed. While mean arterial pressure (MAP) was equivalent, cardiac 
afterload was higher in high risk patients, so was GALA (68±6° vs 41±15° ; p<0.001). A positive 
association was found between GALA and each cardiac afterload parameter. During vasopressor 
administration, we observed a rise in MAP, a decrease in cardiac output and an increase in cardiac 
afterload (p <0.001). GALA was also significantly higher after vasopressors (p < 0.001). A differential 
effect of vasopressor was shown by GALA and by cardiac afterload parameters. GALA could 
represent a pertinent marker of cardiac afterload during GA, and could be used as a continuous 
vasopressors’ effects monitoring in operating theatre, in order to improve patients’ safety. 
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