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Résumé

Chez les patients de réanimation équipés d’un cathéter artériel, le signal de pression artérielle fournit deux types d’information qui peuvent
aider le clinicien a interpréter le statut hémodynamique : les valeurs moyennes des pressions systolique, diastolique, moyenne et pulsée ; 1’im-
portance des variations respiratoires de la pression artérielle chez les patients sous ventilation mécanique. Cette revue décrit les principaux
mécanismes physiologiques responsables de la pression artérielle, avec un intérét particulier pour la résistance, la compliance et le phénoméne
d’amplification de I’onde de pouls. L utilité de prendre en considération chacun des indices de la pression artérielle (pressions artérielles systo-
lique, diastolique, moyenne et pulsée) afin de mieux définir le statut hémodynamique est aussi développée. Enfin, les études récentes montrant
que la quantification des variations respiratoires des pressions artérielles pulsée et systolique permet d’identifier parmi les patients ventilés ceux
pouvant bénéficier d’une expansion volémique sont présentées.
© 2005 Société de Réanimation de Langue Frangaise. Publi¢ par Elsevier SAS. Tous droits réservés.

Abstract

The arterial pressure signal provide two types of information that may help the clinician to better interpret the hemodynamic status of critically
ill patients monitored with an arterial catheter: 1) the mean values of systolic (SAP), diastolic (DAP), mean (MAP) and pulse (PP) pressures and,
2) the magnitude of the respiratory variation of arterial pressure in the subgroup of mechanically ventilated patients. The physiological mechan-
isms responsible for arterial pressure generation are briefly discussed here, with special focus on resistance, compliance and pulse wave ampli-
fication phenomenon. The utility of taking into consideration the overall arterial pressure set (SAP, DAP, MAP, PP) for better defining the
patient’s hemodynamic status is also emphasized. Finally, the recent studies showing that quantification of the respiratory variation of PP and
SAP can identify the mechanically ventilated patients able to benefit from volume resuscitation are also reviewed.
© 2005 Société de Réanimation de Langue Francaise. Publié¢ par Elsevier SAS. Tous droits réservés.
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1. Introduction

Les médecins utilisent le plus souvent la pression artérielle
maximale (systolique) et minimale (diastolique) pour estimer
le statut cardiovasculaire des patients car ces deux pressions
sont facilement mesurables au moyen d’un sphygmomano-
métre. A titre d’exemple, ’hypertension artérielle est définie
par une pression artérielle systolique supérieure ou égale a
140 mmHg ou par une pression artérielle diastolique supé-
rieure ou égale a 90 mmHg [1]. Des études récentes ont rap-
porté l'intérét clinique d’autres pressions, en particulier la
pression pulsée (PP) et la pression artériclle moyenne
(PAM). Dans cet article, nous insisterons sur I’interprétation
de la courbe de pression artérielle chez les patients de réani-
mation équipés d’un cathéter artériel. Le signal de pression
artérielle peut fournir deux types d’information qui peuvent
aider le clinicien a mieux interpréter le statut hémodynamique
des patients : les valeurs de la pression artériclle systolique
(PAS), de la pression artérielle diastolique (PAD), de la
PAM, de la PP ; et la variabilité respiratoire de la pression
artérielle.

2. Bases physiologiques
2.1. Pression aortique

L’onde de pression artérielle peut étre décrite selon sa com-
posante moyenne et sa composante pulsatile [2,3]. La compo-
sante moyenne est la PAM, qui est considérée constante de
I’aorte aux artéres périphériques de gros calibre. Le signal de
pression artérielle oscille autour de cette valeur moyenne selon
un mécanisme complexe. Une analyse simplifiée repose sur la
mesure de la valeur maximale et minimale de pression arté-
rielle (c’est-a-dire PAS et PAD), et le calcul de la PP
(PP =PAS-PAD). La PAD est approximativement constante
de l’aorte a la périphérie. En revanche, la PAS et la PP aug-
mentent de 1’aorte a la périphérie chez le sujet jeune et sain.
Cette « amplification de I’onde de pouls » est en moyenne de
15 mmHg et peut varier selon les conditions physiologiques
(par exemple I’age, le sexe, la fréquence cardiaque, la surface
corporelle) ou pathologiques (par exemple la variation du to-
nus vasomoteur et de la rigidité artérielle) [3]. Ainsi, contrai-
rement a la PAM et a la PAD, la PAS et la PP en périphérie ne
reflétent pas nécessairement les valeurs de la pression arté-
rielle centrale systolique et pulsée. La pression motrice de la
circulation systémique est la PAM moins la pression systé-
mique moyenne. La pression systémique moyenne est la va-
leur de pression théorique qui serait observée dans 1’ensemble
du systéme circulatoire dans des conditions de débit nul. L’¢-
quation clé gouvernant I’hémodynamique humaine décrit les
liens entre la PAM et le débit moyen dans le secteur systé-
mique. La pression motrice est le produit du débit cardiaque
(DC) par les résistances vasculaires systémiques (RVS) [4].
Etant donné que la pression systémique moyenne ne peut étre
mesurée en routine, la pression moyenne dans 1’oreillette

droite (PODm) est fréquemment utilisée comme alternative.
Ainsi, la PAM peut étre exprimée comme ci-dessous :

PAM = (fréquence cardiaque x VES x RVS) + PODm (1)

ou VES est le volume d’¢jection systolique. Trois points im-
portants doivent étre soulignés. Premiérement, RVS n’est pas
un parametre mesuré mais calculé a partir de valeurs mesurées
de PAM, DC et PODm. Deuxiémement, malgré les limitations
de la loi de Poiseuille lorsqu’elle est appliquée a la circulation
humaine, il est admis que les RVS sont inversement propor-
tionnelles au rayon de I’artére a la puissance quatre. Enfin,
pour une PAM donnée, RVS dépend seulement de la valeur
du DC, indépendamment de la facon dont ce DC est généré
(c’est-a-dire petit VES/fréquence cardiaque élevée ou grand
VES/fréquence cardiaque basse). Il est souvent admis que la
PODm est négligeable comparée a la PAM, permettant ainsi le
calcul du rapport PAM/DC (résistances périphériques totales).
Cependant, cette affirmation est souvent non valide chez les
patients hypotendus, en particulier lorsqu’il existe une défail-
lance cardiaque droite.

Les artéres systémiques ne sont pas de simples conduits
résistifs qui distribuent le débit cardiaque aux organes périphé-
riques. En effet, les artéres systémiques (en particulier 1’aorte
proximale) sont des structures élastiques qui amortissent 1”¢-
jection cardiaque discontinue en stockant une partie du VES
en systole et en le restituant en diastole, cela contribuant a
établir un débit sanguin continu au niveau périphérique. Par
conséquent, la circulation humaine peut étre décrite en utili-
sant le modéle simplifi¢ de Windkessel dans lequel un élément
capacitif (compliance artérielle totale) s’ajoute aux RVS. Dans
ce modéle, la valeur de la compliance a été estimée comme ci-
dessous [5] :

Compliance = VES /PP aortique )

En fait, I’onde de pression artérielle a une transmission com-
plexe le long des branchements de I’arbre artériel et se propage
avec une vitesse €levée (de 8 a 10 m/s). Cette vitesse élevée
explique que ’onde de pression se réfléchisse contre le barrage
artériolaire distal et retourne au niveau central pour s’addition-
ner a I’onde de pression incidente. Cette « onde de réflexion »
de la pression est observée physiologiquement en protodiastole.
Cette augmentation de la pression aortique protodiastolique est
bénéfique pour le remplissage coronaire. Ce phénoméne dispa-
rait lorsque la rigidité artérielle est augmentée (par exemple
chez les sujets agés), car alors, ’onde de réflexion survient en
télésystole, augmentant la postcharge du ventricule gauche en
cours d’éjection. L’analyse de I’amplitude de 1’onde de ré-
flexion aortique ajoute une information précieuse concernant la
charge pulsatile imposée au ventricule gauche [6,7].

2.2. Pression artérielle periphérique

Localement, la pression artérielle périphérique est fonction
a la fois de la distension générée par le volume sanguin et de
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la compliance artérielle. Une analyse intégrée du systéme car-
diovasculaire indique que la pression artérielle périphérique
est principalement déterminée par la pression a la racine de
I’aorte et par les caractéristiques de ’onde de transmission et
de réflexion de la pression artérielle. Le VES, la rigidité arté-
rielle (1/compliance), la fréquence cardiaque, la PAM et la
distance entre 1’aorte et 1’artére périphérique influencent la
pression artérielle pulsatile en périphérie.

Il existe une relation mathématique étroite entre la PAS, la
PAD, la PP et la PAM. En effet, dans la population générale
[8], et chez les patients de réanimation [9], la PAM peut étre
précisément calculée selon la formule suivante :

PAM = PAD + 1/3 (PAS — PAD) 3)

Cette formule peut encore étre écrite de la fagon suivante :

PAM = (2/3 x PAD) + (1/3 x PAS) (4)

Ainsi, la PAD contribue deux fois plus a la PAM, que ne le
fait la PAS.

D’un point de vue théorique, la compliance artérielle ne
peut étre quantifiée au moyen d’un seul chiffre car la com-
pliance diminue lorsque la PAM augmente. Autrement dit, la
relation volume—pression a une forme curvilinéaire et les vais-
seaux systémiques sont plus rigides (c’est-a-dire moins facile-
ment dilatables) a de hauts niveaux de pression moyenne [10].
Cependant, il est admis que ce phénomeéne joue un role mo-
déré dans la gamme physiologique de PAM observée en pra-
tique clinique.

3. Applications cliniques
3.1. Rationnel

Chez les patients de réanimation, la pression artérielle peut
étre monitorée avec des techniques invasives et non invasives.
L’objectif de cette revue n’est pas de détailler les aspects tech-
niques d’un tel monitorage. En bref, la méthode oscillomé-
trique non invasive mesure la PAM (point de I’oscillation
maximale), I’estimation de la PAS et de la PAD étant obtenue
a partir d’algorithmes qui dépendent de I’appareil utilisé. La
méthode peut étre inexacte chez les patients présentant des
variations importantes du tonus vasculaire périphérique, qu’el-
les soient primaires ou secondaires a des mécanismes compen-
sateurs ou a l’utilisation d’agents vasoactifs. Par conséquent,
les patients en insuffisance circulatoire sont souvent munis
d’un cathéter artériel pour obtenir des mesures de pression ar-
térielle plus précises. De plus, il s’agit du seul moyen de vi-
sualiser la courbe de pression artérielle dans sa totalité, et cela
permet également de faciliter les prélévements sanguins
lorsque les examens biologiques répétés sont nécessaires.

La courbe de pression aortique contient per se des informa-
tions hémodynamiques précieuses, mais ’analyse précise de la
forme de la courbe de la pression artérielle périphérique ne
peut étre recommandée pour estimer le statut hémodynamique

au chevet du patient. En effet, il existe des différences impor-
tantes entre les ondes de pressions périphérique et aortique en
raison des phénomeénes de propagation complexes et du fait de
I’existence d’ondes de réflexion. De plus, les caractéristiques
du cathéter et du capteur de pression conduisent a une distor-
sion inévitable du signal. Les sources d’erreurs de mesures ont
été largement rapportées et peuvent étre liés a plusieurs fac-
teurs dont le capteur de pression du cathéter [11,12]. Il est
nécessaire de tester le systeme et d’éviter les erreurs d’amor-
tissement, de « zéro », de calibration pour une analyse opti-
male des valeurs de pressions artérielles et de courbe de pres-
sion artérielle.

3.2. Valeur informative de la pression artérielle moyenne

La PAM de base et ses variations doivent étre expliquées
par I'influence combinée de la fréquence cardiaque, du VES,
des RVS et de la PODm (équation 1). L’autorégulation de la
PAM est un élément clé du systéme cardiovasculaire. Une di-
minution brutale de la PAM est compensée par une tachycar-
die réflexe d’origine sympathique, par une augmentation du
VES (secondaire a un effet inotrope positif et a une veinocons-
triction) et par une vasoconstriction artérielle systémique.
Chez les patients de réanimation, en particulier chez des pa-
tients septiques ou recevant des substances sédatives, ces mé-
canismes compensateurs peuvent étre défaillants ou étre dé-
passeés.

La constance de la PAM dans les artéres de gros calibre
explique que la PAM soit considérée comme la pression mo-
trice de perfusion de la plupart des organes vitaux. Lorsque la
PAM descend au-dessous de la valeur limite inférieure du pla-
teau d’autorégulation, le débit sanguin régional devient linéai-
rement dépendant de la PAM. Dans certaines situations patho-
logiques, la PAM surestime la pression de perfusion réelle en
raison d’une augmentation marquée de la pression extravascu-
laire dans des territoires vasculaires spécifiques (hypertension
intracranienne, syndrome du compartiment abdominal) ou en
raison d’une augmentation marquée de la pression veineuse
systémique (défaillance cardiaque droite).

Il n’existe pas de valeur seuil acceptée de PAM garantissant
que le débit sanguin soit indépendant de la pression artérielle
dans la plupart des organes vitaux. En effet, la valeur critique
de PAM est différente selon les organes et dépend de nom-
breux facteurs incluant 1’age, I’existence d’une hypertension
artérielle, le tonus neurovégétatif et le recours a un traitement
vasopresseur. Ainsi, il n’existe pas « une » valeur unique
d’objectif thérapeutique de PAM au cours des états de choc.
Cependant, les recommandations de prise en charge des états
de choc [13,14] proposent un objectif de PAM au moins égal a
65 mmHg afin d’éviter I’hypoperfusion d’organes. L’objectif
de PAM pourrait étre plus élevé chez les patients dgés ou hy-
pertendus. Par ailleurs, une augmentation de la PAM au-des-
sus de 85 mmHg n’améliore pas 1’oxygénation tissulaire ou la
perfusion régionale [15,16].
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3.3. Valeur informative de la pression pulsée

Il est généralement admis que la PP périphérique dépend
principalement du VES et de la rigidité artérielle (1/com-
pliance) [3,8] ; une étude récente menée en réanimation vient
de le confirmer [17]. Chez les sujets agés, une augmentation
de la rigidité artérielle conduit a une augmentation de la PP,
avec une hypertension artérielle systolique et une diminution
de la PAD. L’observation paradoxale d’une PP basse chez les
sujets agés ou hypertendus ou athéromateux pourrait suggérer
que le VES est abaissé car chez ces patients la rigidité arté-
rielle est supposée étre €levée [18].

11 est probable que le monitorage des modifications & court
terme de la PP chez les patients de réanimation puisse fournir
des informations indirectes sur les variations concomitantes du
VES. Ainsi, ’augmentation de la PP induite par le lever de
jambes passif est linéairement corrélée aux modifications
concomitantes du VES chez les patients sous ventilation mé-
canique [19].

3.4. Valeur informative des pressions artérielles systolique
et diastolique

Les différents patterns de la pression artérielle observés
chez les sujets agés [20] et hypertendus chroniques [21] peu-
vent permettre d’illustrer la signification de la PAS et de la
PAD. L’augmentation du tonus musculaire lisse artériel distal
est I’élément clé de 1’hypertension artérielle systolique et/ou
diastolique, s’accompagnant d’une augmentation de la PAM
et d’une PP inchangée en raison de I’élévation paralléle de la
PAS et de la PAD. Ce phénomeéne est surtout observé au stade
initial de I’hypertension artérielle essentielle chez les sujets
jeunes ou d’age moyen. Par ailleurs, I’augmentation de rigidité
des grosses artéres élastiques proximales est 1’élément clé de
I’hypertension systolique avec une élévation de la PAS, une
diminution de la PAD et donc une élévation de la PP. L’aug-
mentation de la PAS est responsable d’une surcharge en pres-
sion du ventricule gauche et d’une augmentation de la de-
mande en oxygene, alors que la diminution de la PAD peut
potentiellement compromettre la perfusion coronaire et les ap-
ports myocardiques en oxygene. Ce phénoméne est typique-
ment observé au stade tardif de I’hypertension chez les sujets
agés [21]. Enfin, il faut noter que 1’augmentation isolée du
VES peut expliquer I’hypertension systolique du sujet jeune
[22].

En pratique clinique, une modification de la PAD est prin-
cipalement attribuée a des modifications du tonus vasculaire,
une PAD basse signifiant une diminution du tonus vasculaire.
Comme dit précédemment, pour une PAM donnée, une aug-
mentation de la rigidit¢ artérielle est plutdt associée a une
PAD basse (et une PAS élevée). Selon la formule empirique
de la PAM, et pour une PAM donnée, une augmentation de la
rigidité artérielle augmente la PAS deux fois plus qu’elle ne
diminue la PAD. Enfin, battement a battement, un temps dias-

tolique prolongé est associ¢ a une PAD basse et un temps
diastolique raccourci a une PAD élevée.

3.5. Scénario clinique

La connaissance des quatre valeurs de pression artérielle
(PAS, PAD, PAM et PP) permet une analyse rationnelle des
profils hémodynamiques, en particulier chez les patients en
insuffisance circulatoire aigué. Cela peut étre résumé dans le
« scénario » clinique suivant, dans lequel deux patients agés
admis dans un service d’urgences pour état de choc et présen-
tant tous les deux une PAS a 80 mmHg, relévent d’une prise
en charge différente en raison de profils hémodynamiques dif-
férents.

Le patient A présente une PAD a 35 mmHg et le patient B
une PAD a 60 mmHg. En dépit d’une PAS similaire, les deux
patients sont trés différents concernant la composante
moyenne de la pression artérielle (PAM =50 mmHg chez le
patient A, PAM = 67 mmHg chez le patient B) et la compo-
sante pulsatile de la pression artérielle (PP = 55 mmHg chez le
patient A, PP =20 mmHg chez le patient B). Le patient A
nécessite en urgence un traitement agressif pour augmenter la
PAM effondrée (afin de prévenir I’hypoperfusion d’organe) et
la PAD trés abaissée (afin de prévenir 1’ischémie myocar-
dique). Le tonus vasculaire est diminué chez le patient A et
le recours aux agents vasopresseurs est urgent. Chez le patient
B, il existe une diminution marquée de la PP. Compte tenu de
I’age élevé du patient, la constatation inattendue d’une PP
basse suggére que le VES est bas. Ainsi, un remplissage vas-
culaire et/ou le recours aux agents inotropes sont vraisembla-
blement indiqués.

4. Variations respiratoires de la pression artérielle

4.1. Rationnel physiologique

Chez les patients sous ventilation mécanique, les variations
respiratoires de la pression artérielle ont été proposées comme
un marqueur d’hypovolémie [23] et de la réponse au remplis-
sage vasculaire [24-26]. Le rationnel d’un tel marqueur est
fondé sur la physiopathologie des interactions ceeur—poumon
et la notion de réserve de précharge cardiaque. Notre objectif
n’est pas de décrire ici les mécanismes impliqués, qui sont
détaillés dans des travaux précédents [25,26]. En bref, la ven-
tilation mécanique peut entrainer des modifications importan-
tes du VES du ventricule gauche seulement si les deux ven-
tricules ont une réserve de précharge [25,26]. Parce qu’une
réponse hémodynamique significative au remplissage vascu-
laire ne survient que dans des conditions de précharge dépen-
dance des deux ventricules, il a été postulé que I’'importance
des variations respiratoires du VES devrait étre liée au degré
de réponse au remplissage vasculaire [25,26].
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4.2. Variations respiratoires de la pression pulsée

La PP artérielle est directement proportionnelle au VES du
ventricule gauche et inversement liée a la compliance du sys-
téme artériel [5,17]. En admettant que la compliance artérielle
soit inchangée sous ventilation mécanique, les variations respi-
ratoires du VES du ventricule gauche pourraient étre reflétées
par les variations respiratoires de la PP périphérique (APP). En
conséquence, la valeur du APP a été proposée comme un mar-
queur du degré de réponse hémodynamique au remplissage
vasculaire [27]. Le APP est calculé comme la différence entre
la valeur maximale (PP,,,,) et la valeur minimale (PP,,;,) de la
PP au cours d’un cycle respiratoire, divisée par la moyenne des
deux wvaleurs, et exprimée en pourcentage (Fig. 1)
APP (%) = (PP,,..—PPmin)/ ([PP.x+PPmin]/2) x 100.

Chez les patients en choc septique, sous ventilation méca-
nique, une valeur seuil de APP de 13 % permet la discrimina-
tion entre les répondeurs (APP > 13 %) et les non-répondeurs
(APP < 13 %) au remplissage vasculaire avec de fortes valeurs
prédictives positive et négative [27]. De plus, plus la valeur de
APP a I’état de base est élevée, plus I"augmentation du DC
aprés remplissage vasculaire est importante. Ainsi, APP peut
étre utile non seulement pour prédire mais aussi pour monito-
rer les effets hémodynamiques de 1’expansion volémique. Il
faut rappeler qu’a I’état de base, ni la PODm, ni la pression
artérielle pulmonaire d’occlusion ne peuvent prédire la ré-
ponse hémodynamique au remplissage vasculaire dans cette
étude [27], ce qui confirme la manque de fiabilité des pres-
sions de remplissage pour prédire la réponse au remplissage
[28]. Des résultats similaires ont été rapportés chez des pa-
tients sous ventilation mécanique pour syndrome de détresse
respiratoire aigué [29], chez des patients de chirurgie car-
diaque [30,31] et dans une population générale de réanimation
médicale [32]. De nouveaux dispositifs de monitorage hémo-
dynamique en temps réel calculent automatiquement et affi-
chent en continue les valeurs de APP.

100 APP=30%

PPmax

PPmin

4

40

Pression artérielle (mmHg)

Fig. 1. Variation respiratoire de la pression artérielle chez un patient sous
ventilation mécanique.

La pression pulsée (PAS-PAD) est minimale (PP,,;,) trois cycles cardiaques
aprés sa valeur maximale (PP.,y). La variation respiratoire de la pression
pulsée (APP) peut étre calculée comme la différence entre la PP, et la PPy,
divisée par la moyenne des deux valeurs, et exprimée en pourcentage : APP
(%) =100 x (PPax — PPimin)/[(PPmax T PPmin)/2]. Dans ce cas, la valeur de APP
(30 %) suggere que le patient serait potentiellement répondeur a un remplissage
vasculaire.

4.3. Variations respiratoires de la pression arterielle
systolique et sa composante Adown

L’analyse des variations respiratoires de la PAS (APAS) a
aussi été proposée comme un marqueur de la réponse au rem-
plissage vasculaire [23,24]. Cependant, APAS dépend non
seulement des variations du VES mais aussi des effets cycli-
ques directs de la pression intrathoracique sur la paroi de
I’aorte thoracique [33]. Par conséquent, un APAS élevé peut
en théorie étre observé chez les patients non répondeurs. Ain-
si, APAS est un indice légérement moins performant que le
APP pour prédire la réponse au remplissage vasculaire [27,
30,31]. APAS est intéressant dans les situations ou le monito-
rage du APP n’est pas validé, et cet indice est supérieur aux
autres indices statiques de précharge pour estimer la réserve de
précharge [27,31].

Il a été suggéré de réaliser une pause télé-expiratoire pour
différencier I’augmentation inspiratoire de la PAS (Aup, pas
nécessairement due a une augmentation du VES) et une dimi-
nution expiratoire de la PAS (Adown). La composante Adown
refléte la diminution expiratoire du VES du ventricule gauche
[23]. Chez les patients en choc septique, une valeur seuil de
Adown a I’état de base de 5 mmHg permet de mieux différen-
cier les répondeurs et non-répondeurs a I’expansion volémique
que les indices statiques de précharge cardiaque [24]. La com-
posante Aup représente 1’augmentation inspiratoire de la PAS
qui peut résulter de divers facteurs : augmentation du VES du
ventricule gauche secondaire a une augmentation de la pré-
charge du ventricule gauche ; augmentation du VES du ven-
tricule gauche secondaire a une diminution de la postcharge du
ventricule gauche ; et augmentation de la pression extramurale
aortique secondaire a une augmentation de la pression intra-
thoracique.

4.4. Analyse du contour de 'onde de pouls

L’aire sous la portion systolique de la courbe de pression
artérielle est proportionnelle au VES, au moins au niveau aor-
tique. En utilisant un cathéter artériel spécifique périphérique
connecté a un moniteur, il est possible d’enregistrer I’aire sous
la portion systolique de la courbe de pression artérielle et donc
de monitorer le VES, a condition que le systéme ait connais-
sance du facteur de proportionnalité entre le VES et 1’aire sous
la courbe. Ce facteur de proportionnalité peut étre mesuré par
une méthode indépendante puis gardé en mémoire.

Le dispositif PICCO® (Pulsion Medical Systems, Munich,
Germany) utilise la méthode d’analyse du contour de I’onde
de pouls (calibrage par la méthode de la thermodilution trans-
pulmonaire). Il mesure et affiche de fagcon continue la varia-
tion de VES (« stroke volume variation » ou SVV), qui repré-
sente la variation du VES mesurée par I’analyse du contour de
I’onde de pouls sur une période de quelques secondes.

Le LidCO®/Pulse CO® (LidCO, Cambridge, UK) utilise
aussi I’analyse du contour de I’onde de pouls pour mesurer
le VES (calibrage aprés mesure du débit cardiaque selon la
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méthode de dilution du lithium), pour calculer et afficher le
SVV. 1l a été démontré que le SVV (correspondant a un mar-
queur de la variation respiratoire du VES) pouvait prédire la
réponse au remplissage vasculaire chez les patients sous ven-
tilation mécanique [34-38].

4.5. Limites

L’utilité des indices relatifs aux variations respiratoires de
la pression artérielle pour détecter la réserve de précharge et
donc prédire la réponse au remplissage vasculaire est fonda-
mentale chez les patients sous ventilation mécanique, mais
certaines limites doivent étre précisées. Premiérement, ces in-
dices ne peuvent pas étre utilisés chez les patients en ventila-
tion spontanée ou en arythmie. Deuxiémement, il est probable,
que chez les patients avec une compliance pulmonaire basse,
la diminution de la transmission alvéolaire de la pression in-
trathoracique puisse étre responsable d’un APP bas, méme
dans les situations de précharge dépendance. Cependant, un
APP élevé peut étre observé au cours du syndrome de détresse
respiratoire aigué [29]. Une compliance pulmonaire basse est
en général associée a des pressions alvéolaires élevées, méme
si le volume courant est bas (voir ci-dessous). Ainsi, malgré
une diminution de transmission de pression, les variations res-
piratoires des pressions intrathoraciques restent importantes,
ce qui peut étre responsable d’une variabilit¢ de la PP chez
les patients précharge-dépendants. Toutefois, le role de la
compliance pulmonaire sur le APP nécessite d’étre documenté
par des études complémentaires. Troisiémement, il a été rap-
porté que le APP ne permettait pas de prédire la réponse au
remplissage chez les patients sous ventilation mécanique dont
le volume courant était inférieur a 8 ml/kg [39]. Cependant, il
a aussi été décrit chez des patients présentant un syndrome de
détresse respiratoire aigué (ventilés avec un volume courant
bas), qu’une compliance pulmonaire basse était associée a
des variations respiratoires suffisantes des pressions transpul-
monaire et intrathoracique permettant des mesures valides de
APP pour prédire la réponse au remplissage vasculaire [40].
Enfin, les variations du tonus vasomoteur peuvent modifier
les caractéristiques de I’amplification de 1’onde de pouls en
modifiant les sites de réflexion de I’onde de pression et la vi-
tesse de I’onde de pouls. Cela peut altérer la relation entre la
PP aortique et la PP périphérique, et les implications en termes
de APP restent a établir.

Dans les situations ou I’interprétation des variations respi-
ratoires de la pression artérielle est difficile, il faut garder a
I’esprit que ’augmentation du VES ou de la PP induit par
une manceuvre de lever de jambes passif peut étre utile pour
identifier les patients répondeurs au remplissage vasculaire
[19].

5. Conclusion

Chez les patients de réanimation équipés d’un cathéter arté-
riel, le signal de pression artérielle fournit des informations

précieuses au clinicien. Chacune des valeurs de la pression ar-
térielle : PAS, PAD, PAM et PP contribue a définir le statut
hémodynamique. De plus, la mesure des variations respiratoi-
res de la pression artérielle permet de prédire de fagon fiable la
réponse au remplissage vasculaire chez les patients sous venti-
lation mécanique. Des études sont nécessaires pour évaluer le
bénéfice potentiel de I'utilisation du APP et/ou SVV pour op-
timiser la prise en charge des patients instables au plan hémo-
dynamique.
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