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I. INTRODUCTION 

 La morbi-mortalité périopératoire est un enjeu majeur pour les anesthésiste-

réanimateurs. La mortalité intra-hospitalière après chirurgie non-cardiaque chez l’adulte 

est évaluée à 4% à travers l’Europe et plus précisément à 1.36% en France 1. Si celle-

ci semble faible, elle s’observe en majorité chez les sujets à haut risque, notamment 

cardio-vasculaire, et au cours des chirurgies majeures. La survenue d’une complication 

au décours d’une chirurgie majeure est le principal facteur impactant la mortalité 2. Un 

des facteurs connus dans la littérature pour influencer le devenir post-opératoire est la 

balance hydro-sodée per-opératoire. De nombreuses études montrent ainsi qu’une 

balance hydrique faible, ou attitude restrictive, a un impact positif sur les complications 

post-opératoires [3-4], et d’autres montrent des résultats contradictoires avec un devenir 

post-opératoire similaire lorsqu’une attitude dite « libérale » a été adoptée en per-

opératoire [5-7]. La principale complication associée à l’hypovolémie per-opératoire est 

l’insuffisance rénale postopératoire 8-9. D’autres complications telles l’infarctus du 

myocarde et l’accident vasculaire cérébral sont également pourvoyeuses de morbidité et 

de mortalité périopératoire 10-11.  

 

I. 1)  Bases physiologiques de l’optimisation hémodynamique : 
 

  Bien que bénéficiant d’un regain d’intérêt récent en Evidence Based Medicine, la 

recherche sur la circulation systémique et ses dysfonctionnements a commencé il y a 

plusieurs siècles. William Harvey en 1628, dans de Motu Cordis, fait la découverte du 

cœur en tant que pompe générant une force motrice qui permet la circulation sanguine. 

Le débit cardiaque est le produit du volume de sang éjecté au cours de la systole par la 

fréquence cardiaque (FC). 
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Figure 1 : Formule du débit cardiaque. 

 

Qc, débit cardiaque ; FC, fréquence cardiaque ; VES, volume d’éjection systolique 

 

Le volume de sang éjecté à travers l’aorte est déterminé par la précharge, la postcharge 

et la contractilité myocardique. 

 La précharge n’a pas de définition consensuelle. D’un point de vue physiologique, elle 

peut être définie par l’étirement des fibres myocardiques en fin de diastole. La précharge 

dépendance est définie par la relation entre l’étirement du myocarde et sa contraction. Le 

volume de remplissage du ventricule en télédiastole détermine la longueur d’étirement des 

fibres myocardiques avant leurs contractions 12-13. Elle dépend de plusieurs 

déterminants dont le retour veineux et le rapport entre la pression et le volume 

intracavitaire ou élastance (dP/dV) qui forme une courbe curvilinéaire. La précharge est 

un déterminant du volume d’éjection systolique (VES) et par ce biais un déterminant du 

débit cardiaque (Qc). 

 La postcharge correspond à l’ensemble des facteurs générant une contrainte sur la paroi 

ventriculaire pendant la systole. La postcharge ventriculaire droite est déterminée par des 

facteurs différents de la postcharge ventriculaire gauche. A droite, elle est principalement 

déterminée par les résistances vasculaires pulmonaires, et les pressions intrathoraciques 

en condition de ventilation mécanique. A gauche, elle est déterminée par l’impédance 

aortique, la résistance artérielle systémique, la compliance artérielle, la viscosité sanguine 

et l’onde réfléchie secondairement à l’onde de pression générée. 

La physiologie de la contraction myocardique est basée sur la contraction des myofibrilles 

et repose sur l’interaction entre les chaînes d’actine et de myosine en fonction de la 

concentration calcique intracellulaire 14. En diastole, la troponine I inhibe la 

tropomyosine et empêche le contact des têtes de myosine avec les filaments d’actine, la 

Qc = FC x VES 



3 

contraction musculaire ne peut avoir lieu. Pendant la systole, une entrée de calcium en 

intracellulaire permet le relargage du calcium contenu dans le réticulum sarcoplasmique 

et la levée de l’inhibition par la troponine I. Les têtes de myosines entrent en contact avec 

l’actine ce qui permet la contraction.  

 

 Figure 2 : Physiologie de la contraction myocardique14.  

 

 

ATP, Adénosine Tri-Phosphate ; Ca, Calcium ; RyR, Récepteur à la Ryanodine ; SR, 

Réticulum Sarcoplasmique ; Tn, Troponine ; Tm, Tropomyosine, 

 

A la fin du XIX ème siècle, le physiologiste allemand Frank à partir d’un cœur de grenouille, 

puis une dizaine d’année plus tard Starling, ont fait le lien entre l’étirement des fibres 

musculaires cardiaques (cardiomyocytes) et la force de contraction générée par le 

myocarde 15-16. 
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 Figure 3 : Relation étirement musculaire – tension15. 

 

 

 

 L’étirement des cardiomyocytes augmente leur sensibilité au calcium, laquelle majore leur 

contraction et ainsi le volume de sang éjecté à travers l’aorte.  

Cependant, au-delà d’un certain niveau d’étirement, la force de contraction n’augmente 

plus. Il en résulte qu’une augmentation de la précharge permet une augmentation du Qc 

jusqu’à une certaine limite. Mais cette augmentation de la précharge n’est plus bénéfique 

passée un seuil. La loi de Frank-Starling illustre cette relation entre l’étirement des 

cardiomyocytes, représenté par la pression télédiastolique, et l’augmentation du volume 

d’éjection. 
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Figure 4 : Courbe de Frank-Starling17.  

 

 

PTD, Pression Télé-Diastolique; VD, Ventricule droit ; VG, Ventricule gauche. 

 

  L’alternance des phases de diastole et de systole forment le cycle cardiaque. Au cours 

de ce dernier, des variations de volume et de pression ventriculaire sont observées. Une 

fois le volume ventriculaire maximal atteint, ou volume télédiastolique, débute une phase 

de contraction isovolumétrique pendant laquelle la pression ventriculaire augmente à 

volume constant. Une fois la pression ventriculaire devenue supérieure à la pression 

aortique, le sang est éjecté à travers l’aorte et génère un volume d’éjection systolique 18. 
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Figure 5 : Boucle pression-volume ventriculaire18. 

 

 

 

Le débit de sang généré par le ventricule gauche engendre une pression à travers l’aorte. 

La perfusion sanguine à travers la microcirculation se fait principalement sous forme liée 

à l’hémoglobine 19. Au niveau des tissus et donc de la microcirculation, l’oxygène (O2) 

va être libéré le long des artérioles, capillaires et veinules et capté par les tissus. Le rôle 

de la microcirculation est d’adapter l’apport d’O2 et de nutriments aux différents organes 

selon leurs besoins métaboliques. Le transport artériel d’O2 se défini selon la 

formule suivante :  
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TaO2 : transport artériel en O2 ; CaO2 : contenu artériel en O2 ; Qc : débit cardiaque 

PaO2 : pression artérielle en O2 

 

La pression à travers le capillaire dont la paroi est dénuée de cellules musculaires lisses 

est déterminée par le gradient de pression entre l’artériole précapillaire et la veinule 

postcapillaire. Ainsi, l’artériole dont la paroi est constituée des cellules musculaires lisses 

peut moduler son diamètre selon les besoins métaboliques. La loi de Poiseuille permet 

d’identifier les facteurs d’adaptation du Qc que sont la viscosité du liquide, le gradient de 

pression, la longueur et le rayon des vaisseaux 21 :  

 

Figure 7 : Loi de Poiseuille21.  

 

Q, débit;  P, gradient de pression ; R, résistances ; r, rayon ; ,  viscosité ; l, longueur 

 

La modification du diamètre artériolaire repose sur l’action de molécules vasoactives 

(catécholamines, vasopressine, angiotensine II), du système nerveux autonome et des 

marqueurs locaux en présence de certaines substances (ion H+, lactate, adénosine...) et 

selon la pression intravasculaire. 

Aux facteurs précédents, il faut ajouter le recrutement de capillaires moins irrigués qui 

accroît la densité de capillaires et le transfert d’O2 vers les tissus.  

 

TaO2 = CaO2 x Qc =  (1.34 x Hb x SaO2)  + (0.003 x PaO2) x Qc 

Figure 6 : Transport artériel en oxygène20.  
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En contexte de soin critique ou d’anesthésie générale, une baisse de la précharge peut 

être liée à un défaut de RV. Elle peut devenir une cause d’hypovolémie et ainsi entraîner 

un défaut de perfusion (ischémie) des différents organes. Une oxygénation insuffisante 

des tissus a été décrite pendant les périodes d’ischémies peropératoires 22-23. Ce 

défaut d’oxygénation tissulaire est associé à davantage de défaillances d’organes et de 

mortalité 23. Plusieurs études se sont intéressées aux conséquences d’une ischémie à 

l’échelle systémique, au cours de la période peropératoire ou au décours d’un 

traumatisme. L’ensemble de ces complications sont résumées dans le terme « ischémie 

reperfusion » 24. 

En effet, les agents administrés au cours d’une anesthésie générale sont fréquemment 

pourvoyeur d’une vasodilatation systémique et peuvent ainsi diminuer la précharge.  

En outre, il a été démontré qu’une partie des agents anesthésiques modifient le seuil 

d’autorégulation de certains organes et abaissent ou augmentent les valeurs de pressions 

artérielles requises pour obtenir le même débit sanguin qu’à l’état d’éveil 25. Au cours 

d’une anesthésie générale et à fonction cardiaque conservée, une hypovolémie peut 

résulter d’un défaut de RV ou d’une vasoplégie secondaire aux drogues administrées. Son 

traitement reposera soit sur un RV, soit sur l’administration d’un vasopresseur 26-27. 

Le remplissage vasculaire apparaît alors comme une mesure thérapeutique qui permet 

d’augmenter le volume contraint, lequel majore à son tour la pression artérielle systémique 

puis le retour veineux 28. 

 

 

. 
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Figure 8 : Couplage entre les systèmes veineux, ventriculaire et artériel28  

 

PA, pression artérielle ; Q, débit ; Pv pression veineuse ; PRA, pression de l’oreillette droite 

 

 Si le remplissage vasculaire est un élément essentiel de la prise en charge périopératoire, 

les stratégies de remplissage restent hétérogènes. 

 

  A contrario, un remplissage vasculaire excessif peut aussi engendrer plusieurs 

complications. Un apport de soluté de remplissage en excès diminue le volume occupé 

par les hématies dans le sang total (hématocrite) et allonge la distance maximale d’accès 

à l’oxygène par la mitochondrie tissulaire appelée distance critique de diffusion de 

l’oxygène 29 . Une autre conséquence de l’excès de remplissage vasculaire est la 

majoration de la pression veineuse centrale, qui limite le retour veineux et entraîne une 

stase veineuse. Celle-ci est à l’origine d’une congestion passive qui se complique d’un 

œdème tissulaire et d’une baisse du Qc 30. Chez les patients atteints d’une dysfonction 

cardiaque diastolique et notamment les sujets âgés, le remplissage vasculaire excessif 

peut se compliquer d’un œdème aigu pulmonaire 31. L’ensemble de ces phénomènes 

concourent à une hypoxie tissulaire. 

  Optimiser l’oxygénation tissulaire peropératoire des patients est une des priorités du 

médecin anesthésiste. Pendant de nombreuses années cette optimisation portait sur des 
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paramètres telles que la pression artérielle, la fréquence cardiaque et la diurèse. Ces 

derniers se sont avérés insuffisants. Les recommandations de la société françaises 

d’anesthésie et réanimation parues en 2013 soulignent la nécessité de titrer le remplissage 

vasculaire en fonction du volume d’éjection systolique pour réduire la morbidité, la durée 

de séjour et le délai de rétablissement en chirurgie digestive 32. De nombreux outils de 

monitorage du VES sont utilisés dans la pratique. 

 

I. 2) Outils de monitorage hémodynamique utilisé en pratique : 

  De nombreux systèmes de monitorage hémodynamique sont utilisés pour le bloc 

opératoire et la réanimation (tableau 1). Seuls seront décrits ici les deux moniteurs ayant 

servis de comparatifs pour ce travail.  
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Tableau 1 : Systèmes de monitorage du débit cardiaque utilisés dans notre service 

 

 

 

I. 2) a. Le Doppler œsophagien : 

  Le Doppler œsophagien compte parmi les dispositifs de monitorage hémodynamique les 

plus utilisés au bloc opératoire. 
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 Figure 9 : Le Doppler œsophagien 

 

 

   

 Il est constitué d’une sonde comprenant un capteur de vitesse (vélocimètre) reliée à un 

moniteur, qui à partir d’algorithmes pourra afficher plusieurs paramètres dont le DC, l’Index 

cardiaque (IC), le VES, le pic de vélocité et la FC 33. La sonde est introduite par les 

cavités nasale ou orale à travers l’œsophage jusqu’en position rétrocardiaque, soit à 

environ 35-40 cm de l’arcade dentaire. Elle permet un rôle à la fois d’émetteur et de 

récepteur. Une onde acoustique est envoyée depuis la sonde vers la colonne de sang 

parcourant l’aorte et atteint les hématies qui renvoient à leurs tours des ondes réfléchies 

captées par la sonde. La différence entre la fréquence émise et celle reçue est appelée 

« effet Doppler ».  
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Figure 10 : Formule de l’effet Doppler34 

 

 

. F, effet doppler; f0, fréquence émise; , angle sonde-hématie; c,  vitesse des ultrasons 

 

 Figure 11 : Schématisation de l’effet Doppler35 

 

 

f0, fréquence de l’onde émise ; fr fréquence de l’onde réfléchie, , angle entre l’onde émise 

et le sens de progression de l’hématie ; u, vitesse de l’hématie. 

 

A partir de cette formule, il est aisé de calculer la distance parcourue par l’hématie et ainsi 

par la colonne de sang. En multipliant la distance parcourue par cette colonne de sang 

pendant la systole (intégrale temps vitesse) par une estimation de la surface de l’aorte 

descendante et par un facteur de correction prenant en compte la fraction de sang délivrée 

aux troncs supra-aortiques, on obtient le VES. Le facteur de correction est établi à partir 

du postulat que seul 70% du débit cardiaque traverse l’aorte descendante, la fraction 

restante irrigue le tronc supra-aortique et les artères coronaires. Les autres paramètres 

F= (2f0vcos()) / c 
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tels l’IC et le DC sont calculés à partir du VES et des caractéristiques du patients (poids, 

taille, âge). 

 

Figure 12 : Représentation d’une colonne de sang33. 

 

ITV intégrale temps vitesse 

 

Parmi ses avantages on compte son aspect peu invasif, la mesure continue du débit 

cardiaque reproductible avec une courbe d’apprentissage rapide et utilisable en cas 

d’arythmie ou d’usage de vasopresseur. Une équivalence a été démontrée avec 

l’utilisation du cathétérisme artériel pulmonaire 36. 

Ses limites sont marquées par une mobilisation importante de la sonde en peropératoire 

réduisant la capacité d’obtenir un signal continu, les artéfacts, sa localisation qui contre-

indique son utilisation en cas de pathologies œsophagienne (tumeur, œsophagite, 

varices…) ou de chirurgie aortique, oro-pharyngée et œsophagienne. 

 

I. 2) b. L’analyse du contour de l’onde de pouls (VigileoTM) : 

  Le VigileoTM est un dispositif de monitorage du débit cardiaque constitué d’un moniteur 

connecté à un cathéter artériel radial ou fémoral lequel est relié à une tête de pression. Il 

permet une mesure continue du débit cardiaque par l’analyse du signal de la pression 

artérielle après avoir paramétré les caractéristiques du patient (âge, taille, poids, sexe). Il 

permet également la mesure de l’IC, du VES, de la Variation du volume d’éjection (VVE) 
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et des RVS. Le calcul est basé sur l’analyse du contour de l’onde de pouls, l’aire sous la 

portion systolique étant proportionnelle au VES. 

 

Figure 13 : Matériel nécessaire à l’analyse du contour de l’onde de pouls et 

moniteur VigiléoTM. 

 

 

  

 

 

 

 

La pose du cathéter au niveau d’une artère périphérique radiale ou fémorale, qui sont des 

artères moins élastiques que l’aorte nécessite de considérer les modifications de 

résistances et d’impédance. Elles doivent être régulièrement réévaluées selon l’aspect de 

la courbe. 

Des études ont retrouvé une équivalence des mesures de DC obtenues par le VigileoTM 

après comparaison à la thermodilution artérielle pulmonaire 37.  
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Parmi ses avantages, on compte l’absence de calibration nécessaire par le praticien, à la 

différence du PiCCO et le fait qu’il soit opérateur indépendant. En effet, la calibration du 

dispositif a lieu chaque 10 minutes de façon interne. 

Ses limites sont celles liées à l’analyse de l’onde de pouls telles l’arythmie et le volume 

courant inférieur à 8 ml/kg de poids idéal théorique pour l’interprétation de la VVE. Les 

valeurs obtenues ne sont pas fiables en cas de modification majeures des RVS ou si 

celles-ci sont faibles, en cas de compliance pulmonaire basse ou de défaut de calibration 

initiale par le fabriquant. 

Des études ont montré sont défaut de validité pour des faibles valeurs de débit cardiaque 

et la chirurgie de l’aorte abdominale 38-39, mais aussi pour des profils de patients avec 

des RVS modifiées comme le cirrhotique 40. 

 

VII. 3) Un nouveau système de monitorage hémodynamique utilisant des 

principes physiques différents : 

Les différents outils sus-cités offrent des avantages et des limites dans leurs utilisations. 

Afin d’élargir les dispositifs de monitorage du débit cardiaque disponibles, le Niccomo 

est depuis quelques années évalué dans la pratique courante. Son fonctionnement repose 

sur le principe de l’impédance qui peut se traduire par l’opposition des tissus au passage 

d’un courant électrique, chaque tissu ayant son impédance propre selon la vitesse de 

propagation du courant électrique.  
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Tableau 2 : Impédances caractéristiques des tissus du corps humain  

Milieu Impédance (Z) en Rayleigh 

Air 0.0004 x 106 kg/m2 /s 

Sang 1.6 x 106 kg/m2 /s 

Eau à 20°C 1.61 x 106 kg/m2 /s 

Rein, rate 1.62 x 106 kg/m2 /s 

Foie 1.63 à 1.67 x 106 kg/m2 /s 

Muscle 1.67 à 1.76 x 106 kg/m2 /s 

Os 3.65 à 7 x 106 kg/m2 /s 

 

 

  En 1907, Cremer a été le premier à tester ce principe sur des grenouilles 41. La notion 

de bio-impédance est développée dans les études de Nyboer dès 1940 où l’objectif de la 

mesure des variations du débit cardiaque est clairement établi 42. 

Le monitorage du débit cardiaque par bio-impédancemétrie trans-thoracique, développé 

par IMEDEX et commercialisé sous le nom de Niccomo, a été en premier lieu 

expérimenté par la National Aeronautics and Space Administration (NASA) dans les 

années 1960. Le but était de développer un système non invasif permettant de monitorer 

le DC lors des explorations spatiales. Le principe est d’appliquer un courant de faible 

amplitude et de haute fréquence à travers le thorax au moyen d’électrodes émettant des 

impulsions électriques en région thoracique et d’autres récupérant le signal électrique en 

région cervicale. 

  Plusieurs formules de bio-impédance ont été évaluées, comme par exemple, celle de 

Sramek-Berstein à partir de laquelle se basent la plupart des dispositifs 43 : 
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Figure 14 : Formule de Sramek-Bernstein43. 

 

VE, volume d’éjection ; VEPT, volume du tissu conduisant le signal ; LVET, temps 

d’éjection du ventricule gauche ; Z0, impédance entre les électrodes ; (dZmax/dt), taux 

maximum absolu de variation d’impédance pour un cycle cardiaque. 

 

 

Figure 15 : Disposition des électrodes et du capteur cutané Niccomo. 

 

 

 

Les variations de vitesse et de volume du sang qui parcourt l’aorte entraînent donc des 

variations d’impédance. La situation du cœur en systole ou en diastole engendre 

également des modifications d’impédance. 
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 Les électrodes son reliées à un moniteur, qui à partir des caractéristiques du patient (âge, 

taille, poids, sexe) et d’un algorithme, permet d’obtenir plusieurs paramètres : pression 

artérielle moyenne, FC, VES, DC et IC, RVS, compliance artérielle totale, index de vitesse, 

LVET et temps de propagation de l’onde de pouls. 

 

 

Figure 16 : Moniteur Niccomo. 

 

 

 

Les points forts du Niccomo sont caractérisés par l’aspect non invasif, opérateur 

indépendant et simple d’utilisation. Ses limites sont les chirurgies de la région thoracique 

et les artéfacts liés au changement d’impédance (bistouri électrique, mobilisations du 

thorax). 

  Des différentes études de comparaison du Niccomo émergent des conclusions 

discordantes 44-46. L’objectif de cette étude est de comparer les valeurs de VES et de 

DC obtenues avec le Niccomo à celles obtenues avec le doppler œsophagien et le 

VigileoTM en chirurgie digestive et urologique majeure au CHU de Caen. 
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II. MATERIELS ET METHODES 

II. 1) Type de l’étude 

Il s’agit d’une étude rétrospective sur des données recueillies de manière observationnelle 

prospective dans le cadre de l’essai d’un nouveau matériel au bloc opératoire, en 

monocentrique, menée au bloc de chirurgie digestive et urologique du CHU de Caen.  

II. 2) Critères d’inclusion 

-  Patients âgés de 18 ans ou plus et pris en charge par le régime de sécurité sociale 

-  Opérés d’une chirurgie digestive ou urologique élective durant la période d’essai du 

matériel, du 2 au 17 juillet 2019 

-  Nécessitant un monitorage du VES selon la recommandation de 2013 de la SFAR 

II. 3) Critères d’exclusion 

- Les sujets âgés de moins de 18 ans  

- Les majeurs sous protection juridique ou dans l’incapacité d’émettre un refus 

- Les patientes enceintes ou allaitantes 

- Les patients ayant exprimé un refus d’exploitation de leurs données 

II. 4) Pratiques au bloc opératoire 

  Le matin de l’intervention les patients se présentaient au bloc opératoire à jeun et pour 

les non diabétiques, une solution d’hydrate de carbone était administrée jusqu’à deux 

heures avant l’intervention 47-48. Après avoir installé le patient sur la table d’opération, 

des outils de monitorage classiques étaient disposés sur chaque patient : saturomètre, 
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monitorage ECG 5 branches, brassard adapté pour mesurer la pression artérielle de 

manière non invasive.  La mesure de la profondeur de la curarisation par un curamètre et 

de l’index bispectral par un moniteur adapté étaient réalisées selon la nécessité et 

disposées avant l’induction. Les patients étaient opérés sous anesthésie générale. Une 

pression artérielle invasive était requise chez certains patients selon leurs comorbidités et 

pour l’utilisation du moniteur VigileoTM (Edwards Lifesciences, Irvine, Etats-Unis).  

  Une antibioprophylaxie était administrée selon les recommandations en vigueur 49. 

L’analgésie reposait sur plusieurs drogues telles la lidocaïne intraveineuse, la kétamine, 

un morphinique (le sufentanil ou le rémifentanil) qui étaient administrées à l’induction et 

parfois également en entretien. Les points d’appui et la perception des pouls étaient 

systématiquement contrôlés. L’hypnotique utilisé à l’induction anesthésique était le 

propofol. Un curare pouvait être administré à l’induction et poursuivi durant l’opération. 

L’entretien anesthésique comprenait l’administration d’agents anesthésiques halogénés 

(sévoflurane ou desflurane.) ou d’agents anesthésiques intraveineux (propofol). Les 

nausées et vomissements postopératoires étaient prévenus par l’administration de 

dexaméthasone à l’induction et parfois par l’ajout de dropéridol en fin d’intervention.  

  Pour certains patients, une sonde nasogastrique, une sonde de calibration gastrique ou 

une sonde urinaire pouvaient être mises en place sur indication chirurgicale ou 

anesthésique. La prise en charge habituelle des patients au sein du service d’anesthésie 

n’a pas été modifiée par l’utilisation de cet outil de monitorage hémodynamique. 

 

 

 



22 

II. 5) Mise en place des dispositifs de monitorage hémodynamique de 

l’étude 

  Pour le groupe de patients dans lequel le Niccomo était comparé au Doppler 

oesophagien, le Niccomo était installé avant l’induction. Les paramètres relatifs aux 

patients étaient enregistrés : le sexe, l’âge, la taille et le poids. Ensuite, les quatre 

électrodes étaient disposées, deux en région basithoraciques gauches, l’une au-dessus 

de l’autre et deux en région cervicale gauche, l’une au-dessus de l’autre. Le capteur cutané 

était mis en place au niveau du lobe de l’oreille. Les électrodes reliées au moniteur 

permettaient le calcul de plusieurs valeurs telles le VES, le DC, et l’IC. Ces valeurs étaient 

calculées et enregistrées dans le moniteur toutes les trente secondes. 

  La sonde de doppler œsophagien était mise en place après l’induction. Les paramètres 

relatifs aux patients étaient entrés dans le moniteur : le sexe, l’âge, la taille et le poids.  Le 

capteur était descendu à travers l’œsophage jusqu’en position rétro-cardiaque. La position 

retenue était celle qui permettait d’obtenir le meilleur signal de vélocité aortique (vélocité 

maximale). Une fois en place, le capteur était fixé au niveau de l’aile du nez pour garantir 

l’immobilité de l’extrémité distale de la sonde. 

  Dans le groupe comparant le Niccomo au Vigiléo , ce dernier était mis en place après 

cathétérisme artériel au niveau radial, après l’induction. Plusieurs paramètres étaient 

obtenus dont le DC, l’IC, le VVE et les RVS.  

II. 6) Recueil des données 

  Dans les deux groupes les paramètres étaient rapportés sur une fiche individuelle pour 

chaque patient. Ils étaient rapportés toutes les 30 minutes par le médecin anesthésiste, 

l’interne d’anesthésie ou l’infirmier anesthésiste. Les mesures recueillies étaient : la durée 

de la chirurgie en minute, la pression artérielle systolique (PAS), moyenne (PAM) et 
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diastolique (PAD) en millimètre de mercure (mmHg), la fréquence cardiaque en battement 

par minute, la variation de pression pulsée en %, les doses d’éphédrine et de 

noradrénaline administrées respectivement en milligramme et microgramme. Pour chacun 

des outils évalués étaient recueillis : le VES en millilitre (mL), le DC en Litre (L)/min, l’IC 

en L/min/m2, la VVE en pourcentage (%), les RVS en dyn.s.cm-5, la PAM, la PAS et la 

PAD en mmHg. Lors de l’évaluation du Vigiléo avec voie veineuse profonde en position 

centrale, la PVC pouvait être rapportée en mmHg. 

  Une première épreuve de remplissage était réalisée après l’induction pour obtenir le VES 

cible comme indiqué selon les recommandations de 2013 de la SFAR. Le VES cible était 

rapporté sur la fiche de recueil. Puis des nouvelles épreuves de RV pouvaient être 

répétées selon ces mêmes recommandations. Lors de chaque épreuve de remplissage 

étaient rapportés : la valeur de variation du VES en % et en mL pour chaque dispositif 

évalué. 

II. 7) Critère de jugement principal 

Le critère de jugement principal était la corrélation entre les valeurs de VES mesurées 

avec le NICCOMO d’une part, et une des méthodes de référence d’autre part.  

II. 8) Analyse statistique 

  Les valeurs de distribution normale étaient exprimées par une moyenne et une déviation 

standard.  Les variables continues étaient exprimées sous forme de médiane et d’intervalle 

interquartile (IQR). Les variables catégorielles étaient exprimées sous forme de 

fréquences et de pourcentages. La comparaison des variables quantitatives était effectuée 

avec un test de Mann-Whitney. Les variables catégorielles ont été comparées entre les 

patients ayant le VigiléoTM comme dispositif de référence et ceux ayant le Doppler 

oesophagien en utilisant le test exact de Fisher ou du Chi 2. La significativité était établie 

pour une valeur de p < 0.05.  Les coefficients de corrélation de Pearson étaient calculés 
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avec le logiciel R version 3.6.1 (Foundation for Statistical Computing). Les graphiques 

étaient dessinés avec le tableur Numbers sur Mac OS . La méthode de Bland Altman 

était utilisée pour comparer les variations de VES, avec le logiciel MedCalc , V19.4.1, 

USA. 

II. 9) Considération éthique 

Cette étude a été menée à partir de données recueillies dans le cadre du suivi médical 

individuel des patients, par les personnels assurant ce suivi et pour leur usage exclusif. 

Après contact auprès de la commission nationale de l’informatique et des libertés (CNIL), 

il s’agissait d’une recherche interne ne nécessitant aucune formalité à accomplir. 
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III. RESULTATS 

  Les caractéristiques des patients sont représentées dans le tableau 3. 

Tableau 3 : Caractéristiques des patients 

 

Groupe Doppler 

oesophagien 

n = 6 

Groupe Vigileo 

n = 5 
p 

Age (années) 55 (±25) 67(±11) 0,41 

Dose totale d’éphédrine (mg) 8,50 (±11) 11 (±11) 0,85 

Dose totale de noradrénaline 

(g) 
63 (±105) 142 (±208) 0,39 

Durée de l’intervention (min) 171 (±51) 275 (±107) 0,044 

IMC (kg/m2) 27 (±8) 26 (±5) 0,93 

Remplissage vasculaire total 

(ml) 
1486 (±394) 3042 (±1809) 0,19 

Classe ASA 2 2 (33%) 3 (60%)  

Classe ASA 3 3 (50%) 2 (40%) 1 

Classe ASA 4 1 (17%) 0 (0%)  

Cardiopathie ischémique 1 (17%) 0 (0%) 1 

Diabète 1 (17%) 0 (0%) 1 

HTA 1 (17%) 2 (40%) 0,55 

Pathologie respiratoire 2 (33%) 1 (20%) 1 

Homme 3 (50%) 3 (60%) 1 
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III – 1) Comparaison entre Doppler œsophagien et Niccomo : 

La comparaison des moyennes de VES mesurées avec le DO et le Niccomo réalisée sur 

35 paires est représentée dans la figure 17.  La corrélation est à 0,715 (IC 95% 

0,497 ;0,848 p<0,001).  

 

Figure 17 : corrélation VES Niccomo et VES Doppler oesophagien.  

 

VES : volume d’éjection systolique. VES exprimé en mL. 

La comparaison des moyennes de DC mesurées avec DO et le Niccomo est représentée 

dans la figure 18. La corrélation est à 0,71 (IC 95% 0,490 ; 0,845 p<0,001). 
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Figure 18 : Corrélation DC Niccomo et DC doppler œsophagien.  

 

 

Débit cardiaque exprimé en L/minute. 

La comparaison des variations de VES entre le DO et le Niccomo est représentée dans 

les figures 19 et 20. La corrélation concernant les variations de VES est à 0,575 (IC 95% 

0,11; 0,83 p=0,02, figure 19), et la corrélation concernant les pourcentages de variation 

de VES est à 0,457 (IC 95% 0,05 ; 0,78  p = 0,08, figure 20). 
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Figure 19 : Corrélation des variations de VES entre le Niccomo et le Doppler 

œsophagien (mL).  

 

 

VES : volume d’éjection systolique exprimé en millilitre). 
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Figure 20 : Corrélation des variations de VES entre le Niccomo et le Doppler 

œsophagien (%).  

 

VES = volume d’éjection systolique exprimé en pourcentage. 

La comparaison des différences de VES aux moyennes des VES mesurées avec le DO et 

le Niccomo, par la méthode de Bland et Altman, est représentée dans la figure 21. Le 

biais (moyenne des différences) est de – 5,9 ml et les limites d’agrément inférieurs et 

supérieures (moyenne des différences - 2 écarts types) : - 44,1 et 32,4. 

 

 

 

 



30 

Figure 21 : corrélation VES Niccomo et VES doppler oesophagien (Bland et 

Altman). 

 

ml : millilitre, Mean : moyenne, SD : écart-type 

 

III – 2) Comparaison entre VigileoTM et Niccomo : 

La comparaison des moyennes de VES mesurées avec le VigileoTM et le Niccomo  

réalisée sur 35 paires est représentée dans la figure 22.  La corrélation est à 0,378 (IC 

95% 0,051 ;0,631 p= 0,025). 
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Figure 22 : Corrélation VES Niccomo et VES VigileoTM . 

 

La comparaison des moyennes de Qc mesurées avec le VigileoTM et le Niccomo  est 

représentée dans la figure 23. La corrélation à 0,354 (IC 95% 0,024 ; 0,615 p=0,037). 

Figure 23 : Corrélation Qc Niccomo  et Qc VigileoTM 
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La comparaison des variations de VES mesurées entre le Niccomo et le VigileoTM est 

représentée dans la figure 24. 

La corrélation concernant les variations de VES est à 0,354 (IC 95% -0,312 ; 0.787  

p=0,285). 

 

Figure 24 : Corrélation des variations de VES entre le Niccomo et le VigileoTM 
(mL). 

 
 

 

L’expression de ces variations en pourcentage est représentée dans la figure 25. 

Figure 25 : Corrélation des variations de VES entre le Niccomo  et le VigileoTM (%) 
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La corrélation concernant les variations de VES en pourcentage est à 0,4 (IC 95% -0,26 

; 0,81  p=0,219). 

La comparaison, par la méthode de Bland et Altman, des moyennes de VES mesurées 

avec le VigileoTM et le Niccomo est représentée dans la figure 26. Le biais est de – 10,7 

ml et les limites d’agrément inférieurs et supérieures : - 61,3 et 39,9.   

 

Figure 26 : Corrélation VES Niccomo et VES Vigileo (Bland et Altman). 
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IV. DISCUSSION 

Cette étude a été réalisée auprès de patients opérés d’une chirurgie abdominale majeure 

au CHU de Caen entre le 2 et le 7 juillet 2019. Les comparaisons des différents systèmes 

de monitorage du VES et du Qc objectivent une corrélation, d’une part entre les valeurs 

de VES et de Qc mesurées avec le Niccomo à celles mesurées au DO et d’autre part 

entre les valeurs de VES et de Qc mesurées avec le Niccomo  à celles mesurées avec 

le VigileoTM. Toutefois, une meilleure corrélation des valeurs était retrouvée avec le DO 

qu’avec le VigileoTM. Les corrélations des VES sont respectivement à 0,710 (IC 95% 

0,490 ; 0,845  p<0,001) et à 0,378 (IC 95% 0,051 ;0,631 p= 0,025). Nos résultats 

semblent concorder avec ceux obtenus dans d’autres études. L’équipe de Lorne et al. 

retrouvait une concordance entre les valeurs de Qc mesurées par le Niccomo  et par le 

DO 50.  

Toutefois, des résultats divergents sont retrouvés dans plusieurs études. Les valeurs de 

Qc n’étaient pas interchangeables dans l’étude de Conway et al., dans laquelle le pour 

centage d’erreur (PE) était de 57% entre la bio-impédance transthoracique et le DO 51. 

Dans une autre étude Kim et al. ont retrouvé des mesures de Qc équivalentes entre le 

Niccomo et le VigileoTM 52. La concordance plus faible avec le VigileoTM pourrait être 

expliquée par les limites connues en cas de variabilité des RVS ou de diminution majeure 

du Qc. Aussi, une étude menée chez l’animal retrouvait un défaut de précision de l’onde 

de pouls au cours des hémorragies et lors de l’administration de vasopresseurs 53.  

Une des forces de l’étude est la comparaison du Niccomo à deux dispositifs validés et 

pour lesquels les concordances à la thermodilution par cathétérisme de l’artère 

pulmonaire, méthode de référence 54, ont été démontré. Plusieurs études ont démontré 

une corrélation entre la bio-impédancemétrie et la thermodilution par cathéter de Swan-

Ganz notamment après chirurgie cardiaque 55 ; 56. Une étude de Perrino et al. montre 
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une forte corrélation entre ces deux techniques mais avec une sous-estimation des Qc 

mesurés par impédancemétrie 57. 

Une des limites de notre étude réside dans la comparaison des deux groupes.  La durée 

moyenne d’intervention apparaît plus longue dans le groupe VigileoTM que dans le groupe 

DO. Cette différence peut être expliquée par la nécessité d’un cathétérisme artériel pour 

l’utilisation du VigileoTM. En effet, la mise en place d’un cathéter artériel demeure un geste 

invasif qui est privilégié sur les interventions les plus longues et les plus à risque. 

Parmi les autres limites nous pouvons citer l’aspect rétrospectif de l’étude et le faible 

nombre de sujets inclus. Au total 34 paires de mesures ont été recueillies pour le VES et 

le Qc dans une population de 11 patients. Une étude prospective menée sur une 

population plus importante permettrait d’émettre des conclusions plus robustes. 

Dans les services de réanimation et de soins critiques, l’évaluation du VES et du Qc est 

fréquemment réalisée par échocardiographie transthoracique (ETT). Malgré une gestion 

plus complexe de l’ETT en peropératoire et l’obtention de mesures discontinues, plusieurs 

études ont comparées la bio-impédancemétrie et l’ETT avec l’obtention de résultats 

divergents. Si une première étude retrouvait une concordance entre le signal obtenu en 

doppler continu et par impédancemétrie cardiaque 58 une seconde retrouvait une forte 

corrélation pendant les séances d’hémodialyse 59. Une étude menée par Fellahi et al. 

montrait une absence d’interchangeabilité entre ces deux techniques chez des volontaires 

sains, avec un PE à 53%. Enfin, une étude d’Elwan et al. concluait à une absence 

d’interchangeabilité entre ces méthodes en situation d’urgence 60. 
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Conclusion  
 

Le système de monitorage hémodynamique par bio-impédancemétrie trans-thoracique 

Niccomo semble être corrélé à ceux utilisés en pratique au bloc opératoire de chirurgie 

digestive. La corrélation est meilleure avec le Doppler œsophagien qu’avec l’analyse du 

contour de l’onde de pouls, probablement par manque de précision de ce dernier. Son 

utilisation serait donc possible, et l’acquisition d’un tel matériel serait justifiée par son 

caractère non-invasif. Une évaluation avec un nombre de sujets plus important, ou une 

étude de l’impact clinique de son utilisation avec une évaluation des coûts pourrait s’avérer 

nécessaire.  
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