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Résumé Malgré une amélioration des techniques de monitorage hémodynamique, les signes
cliniques restent les indicateurs habituels dans la décision d’un remplissage vasculaire au cours
de Uinsuffisance circulatoire aigué, ainsi que dans l’évaluation de ’efficacité thérapeutique. Ils
ont l’avantage d’étre immédiatement et facilement accessibles. La baisse du volume circulant
entraine immédiatement une réaction sympathoexcitatrice et une modification complexe des
débits régionaux qui conditionne I’hétérogénéité de la réaction clinique. La sédation est un élé-
ment clé qui modifie la réactivité de [’organisme a la baisse du volume circulant. Pris isolément,
les signes cliniques manquent de sensibilité et de spécificité en raison d’influences multifacto-
rielles indépendantes du volume circulant. Les circonstances de survenue et ’anamnese sont
donc des données fondamentales pour décider du remplissage vasculaire. Les manceuvres pos-
turales, en particulier le lever de jambes passif, améliorent la sensibilité des signes cliniques
statiques. Chez le malade ventilé, des indices prédictifs de ’efficacité du remplissage vascu-
laire, issus de la courbe de pléthysmographie et de 'EtCO,, peuvent étre obtenus rapidement
avec le matériel de monitorage non invasif habituel. En replacant les signes cliniques dans leur
contexte circonstanciel et en les associant, on peut obtenir un faisceau d’argument, permettant
d’indiquer précocement le remplissage vasculaire en attendant un monitorage plus sophistiqué
pour affiner secondairement la thérapeutique.

© 2007 Société de réanimation de langue francaise. Publié par Elsevier Masson SAS. Tous droits
réserves.

Summary In spite of an improvement of hemodynamic monitoring, the clinical signs remain
the usual criteria in the decision for fluid challenge during acute circulatory failure, as well
as in the evaluation of the therapeutic efficiency. They have the advantage to be immedia-
tely and easily accessible. The decrease of blood flow causes an immediate sympatomimetic
stimulation and complex, heterogeneous modifications of blood flow to different organs. The
sedation strongly decreases sympatomimetic stimulation and modifies the adaptation of the
blood flow decrease. If they are taken separately, clinical signs have a low sensibility and
specificity because of multifactorial influences independent of the blood volume. Clinical
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context and anamnesis are thus, fundamental factors to decide fluid loading. Postural maneu-

Fluid challenge;
Acute circulatory failure;
Passive leg raising

vers, especially passive leg raising, improve the accuracy of static clinical signs. For ventilated
patients, when using an usual monitor, noninvasive functional hemodynamic monitoring of fluid,
responsiveness is possible with the use of pulse oxymeter plethysmographic wave analysis and

the use of end-tidal CO, monitoring. When replacing clinical signs in their context and associa-
ting them, one can have a body of argument allowing to establish an early indication for fluid
challenge, before a more sophisticated monitoring can be used to refine therapeutics in second

time.

© 2007 Société de réanimation de langue francaise. Publié par Elsevier Masson SAS. Tous

droits réservés.

Introduction

La médecine moderne s’accompagne d’un perfectionne-
ment technique qui concerne au premier plan le monitoring
hémodynamique. Certains indices ont permis ainsi d’aider
a la décision thérapeutique et d’améliorer le pronostic des
insuffisances circulatoires aigués [1,2]. Cependant, les tech-
niques utilisées sont consommatrices de temps et restent
a ce jour difficilement exportables en situation préhospi-
taliere, a la phase toute initiale de la prise en charge. Or
un des facteurs pronostiques essentiel de ’insuffisance cir-
culatoire aigué (ICA) est la précocité du traitement [3,4].
Dans ce sens, les signes cliniques peuvent garder toute leur
importance comme guide précoce a la phase d’initialisation
du traitement hémodynamique avant qu’un monitorage plus
sophistiqué soit mis en place. Une approche clinique stricte-
ment non invasive est-elle encore possible et qu’elle est sa
valeur indicative d’un remplissage vasculaire (RV) au cours
de UICA a la lumiére des moyens modernes d’évaluation en
20077

Deux angles d’approche principaux ont été utilisés pour
tenter d’évaluer les indicateurs cliniques d’un RV: d’une
part, 'étude des signes cliniques dans des circonstances
évocatrices d’un choc par hypovolémie vraie (en premier
lieu la phase initiale d’un choc hémorragique) ou relative
(choc septique) et, d’autre part, leur caractére prédictif de
la réponse au remplissage en terme d’élévation du débit
cardiaque.

Rappel physiopathologique

Au cours de ’hypovolémie vraie (hémorragie), la réduction
du volume sanguin entraine une diminution du retour
veineux donc du débit cardiaque et de la pression artérielle
(PA) [5,6]. Il s’ensuit une réponse centrale sympathoex-
citatrice avec libération de noradrénaline a Uorigine
d’une vasoconstriction artériolaire et veineuse, ainsi
qu’une tachycardie visant a maintenir la PA. Par ailleurs,
cette phase comprend une réponse hormonale qui va
dans le méme sens avec principalement la libération
d’angiotensine-1l vasoconstrictrice et inotrope positive.
Ainsi, chez le sujet conscient, les mécanismes de régulation
de la PA, mis en jeu par de multiples récepteurs artériels
et cardiaques, permettent le maintien de la PA et parti-
cipent a une redistribution complexe des débits régionaux
[7,8] privilégiant les circulations cérébrales, coronaires et
rénales aux dépens des territoires musculocutanés [9] et
splanchniques [8]. Ces mécanismes se mettent en place trés

rapidement en quelques secondes et sont proportionnels a
I’importance de la perte volumique [6,7].

Parfois, dans un second temps, si la perte volumique
s’accentue, succede une phase sympatho-inhibitrice qui est
marquée par une bradycardie d’origine vasovagale, dont
Ueffet principal est de permettre un meilleur remplis-
sage ventriculaire diastolique en cas d’hypovolémie extréme
[5,10].

Les signes vasculaires statiques

Tachycardie

La tachycardie est un élément précoce de la réponse sympa-
thoexcitatrice liée a la baisse de PA chez le sujet conscient.
Elle est généralement définie par une fréquence cardiaque
(FC) supérieure a 100 battements par minute (bpm). Isolé-
ment, la tachycardie est un signe peu sensible et, surtout,
peu spécifique d’une hypovolémie [11,12]. En effet de mul-
tiples facteurs interférent en situation d’urgence, comme
par exemple, la douleur en traumatologie, le stress ou
une prise médicamenteuse (bétabloquants). Sa spécificité
s’avere excellente en situation expérimentale chez le sujet
sain aprés une saignée significative (perte sanguine supé-
rieure a 630mL ou supérieure a 9mL/kg) [13,14]. Mais,
ces données expérimentales sur volontaire sain, contrastent
avec le manque de sensibilité et de spécificité de ces signes
que U'on peut constater, lors de situation d’hémorragie post-
traumatique ou plusieurs problémes cliniques peuvent étre
intriqués [15].

La vitesse d’installation de |’hypovolémie influence aussi
I’installation d’une tachycardie. Ainsi, dans les situations
d’hypovolémie vraie d’installation lente que sont les états
de déshydratation, la sensibilité et la spécificité de la tachy-
cardie sont plus faibles [14].

L'anesthésie modifie profondément la réponse a
’hémorragie, principalement par inhibition centrale de la
réaction sympathoexcitatrice. Il en résulte une tachycardie
de moindre ampleur, voire absente, de survenue retardée
et surtout une baisse précoce de la PA [16]. L utilisation
de manceuvres posturales améliore la sensibilité et la
spécificité de ce signe, ce qui est développé plus loin
(signes vasculaires dynamiques).

Bradycardie paradoxale

Dans un contexte évocateur d’hémorragie, aprés une phase
de tachycardie, la survenue d’une bradycardie est un signe
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d’hypovolémie sévére de constitution rapide [5,17]. La
bradycardie, paradoxale, est une réponse vasovagale de
physiopathologie complexe avec une activation parasym-
pathique qui a une double origine: neurologique centrale
hypothalamique (stress, douleur du sujet conscient) et
périphérique cardiaque par le biais de mécanorécepteurs
ventriculaires [18,19]. La finalité de la mise en jeu de
ces réflexes est de permettre un remplissage diastolique
dans des situations d’hypovolémie extréme. La bradycardie
paradoxale est un signe rare (7 %), réversible, qui impose
comme thérapeutique immédiate le seul remplissage vascu-
laire massif [17,19].

Pression artérielle

Le parameétre le plus communément utilisé pour diagnosti-
quer une hypovolémie est la PA. Dans la plupart des études
cliniques, un seuil de PAS inférieur a 90 mm Hg (ou une baisse
de 40 mm Hg ou de 30 % de la PAS chez le patient hypertendu)
est défini pour décider d’un remplissage vasculaire, notam-
ment dans des contextes septiques [2,20]. Un signe précoce
qui suit une hémorragie est la diminution de la pression
artérielle pulsée (ou différentielle: PP =PAS—PAD), initia-
lement en rapport avec une augmentation de la PAD liée a
une vasoconstriction [5]. La baisse de la PAS n’apparait que
plus tard, aprés une réduction plus importante du volume
sanguin. En situation de stress, comme lors d’un trauma-
tisme sévere, la sécrétion de catécholamines endogénes
peut retarder ainsi, la baisse de la PA en dépit de la perte
volumique. L’hypotension artérielle peut étre ainsi un signe
tardif d’hypovolémie chez le sujet conscient et une PAS
normale n’exclut pas la possibilité d’une efficacité du rem-
plissage vasculaire [4]. Sur une population consciente de
volontaires sains a qui ’on pratique une saignée impor-
tante (630—1150mL), la survenue d’une diminution de la
PAS est un signe peu sensible mais spécifique (96—100%)
de la perte volumique [13,14]. Chez le sujet anesthésié, du
fait de U'inhibition sympathique, la baisse de la PA est pré-
coce et proportionnelle a la perte volumique [16]. Mais, une
baisse de la PA peut survenir sous anesthésie en dehors de
toute perte volumique, ce qui en fait un signe peu spécifique
d’hypovolémie dans ce contexte.

C’est la PAM qui est le déterminant principal de la pres-
sion de perfusion des organes [4,21] et qui est retenue,
comme objectif thérapeutique dans la plupart des études
et recommandations [2,22]. Cependant, en pratique cli-
nique et protocolaire, c’est la baisse de la PAS (inférieure a
90 mm Hg) qui fait décider du remplissage vasculaire [20].

La méthode oscillométrique non invasive, présente sur
les moniteurs multiparamétriques transportables, mesure la
PAM (point de U’oscillation maximale), la PAS et la PAD étant
estimées a partir d’algorithmes [21]. Cette méthode est la
plus répandue en situation préhospitaliere, mais sa limite
principale en dehors d’une mauvaise estimation de la PAS
en cas d’hypotension [23], est représentée par des facteurs
environnementaux, en particulier les vibrations émises par
un vecteur de transport qui peuvent parasiter le signal. La
technique auscultatoire est une alternative qui permet une
mesure fiable de la PAS mais reste approximative pour la
PAD. Reste la prise du pouls qui peut renseigner rapidement
et grossiérement sur le niveau de PAS. Mais, le niveau pré-

dictif de la PAS est variable : classiquement la présence de
pouls radial est associée a une PAS supérieure a 80 mm Hg,
mais une étude récente sur une population de traumatisés
montre que ’absence de pouls radial est associée a une
PAS minimale de 99 mm Hg avec cependant, une mauvaise
valeur pronostique [24]. Un pouls radial faible ou absent
s’est avéré I’élément clinique le plus discriminant pour pré-
dire la nécessité d’une intervention thérapeutique vitale
précoce préhospitaliere chez le patient traumatisé hors
traumatisme cranien [25]. L’hémorragie étant la principale
cause de déces par ICA chez le polytraumatisé, ’absence de
pouls radial, méme s’il ne correspond pas a une PAS effon-
drée, incite a pratiquer une épreuve de remplissage dans ce
contexte évocateur.

Shock index

Le shock index (SI) est défini par le rapport FC (bpm)/PAS
(mmHg). Quand il est supérieur a 1, il est un reflet théorique
d’un dépassement du réflexe sympathique a I’hypovolémie,
c’est-a-dire l’association d’une tachycardie a une hypoten-
sion artérielle. Il peut étre démasqué par une sédation.
Dans un contexte hémorragique, sur un modeéle animal, il
existe une relation significative entre l’augmentation du SI
et le volume sanguin extrait et la baisse du débit cardiaque
associée [26]. A Uinverse, il n’est pas retrouvé de relation
significative dans ce travail entre le S| et les modifications
induites sur le débit cardiaque par un RV sur des patients
septiques. Dans une autre étude, sur des patients en choc
septique, sédatés, en ventilation mécanique et en rythme
sinusal, Michard et al. ont constaté qu’un Sl inférieur a 1
(c’est-a-dire une PAS supérieure a FC) n’a été retrouvé que
dans le groupe non répondeur au remplissage [27]. Ces résul-
tats, obtenus sur des patients conditionnés (sédation) avec
des mesures invasives de la PAS, ne peuvent étre extrapo-
lés qu’avec prudence sur des mesures non invasives de PA
ou la valeur de la PAS n’est pas mesurée mais estimée. Sur
une population de donneurs de sang, le SI mesuré lors du
passage de la position allongée a la station debout s’éléve
significativement et ce, contrairement aux parametres FC et
PAS pris individuellement [28]. En situation hémorragique,
’association tachycardie—hypotension est associée a une
mortalité plus élevée [29]. Ainsi, beaucoup d’éléments, tant
physiologiques que dans les études animales et cliniques,
concourent a rendre le Sl plus pertinent que les parametres
FC et PAS pris individuellement dans la détection d’une
baisse du volume circulant.

Diurése

Le débit sanguin rénal se maintient jusqu’a des pertes san-
guines dépassant 40 % du volume sanguin total [7]. Le rein
fait partie des organes dont la perfusion est conservée par
les mécanismes locaux de régulation du débit en cas de
baisse de la PA par hypovolémie [8]. Ainsi, la baisse de diu-
rése est un signe relativement tardif d’hypovolémie. Mais,
il est non spécifique : toute baisse de la PAM, quelle qu’en
soit l’origine peut altérer la fonction rénale. L’oligoanurie
(inférieure a 25mL par heure) est un des critéres cli-
niques habituels pour décider d’un remplissage vasculaire
dans des circonstances évocatrices. Au cours du choc sep-
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tique, ce parameétre, s’il est souvent utilisé pour justifier
d’une décision de RV, n’a pas été étudié pour discri-
miner les patients répondeurs des non répondeurs au
remplissage [20].

Perfusion cutanée

Dans un modeéle de chiens anesthésiés sur lesquels est prati-
quée une hémorragie graduelle, il apparait qu’au niveau de
la peau, le débit sanguin diminue précocement, méme pour
de petites pertes sanguines [7]. L’absence d’autorégulation
de la circulation cutanée associée a la réaction sympathoex-
citatrice vasoconstrictrice (sujet conscient), lors d’une
baisse du volume circulant, aboutit a une baisse précoce
de la perfusion cutanée et de la température [9]. Les signes
cliniques d’une perfusion périphérique diminuée sont une
peau froide, pale, moite, marbrée, associée a un allonge-
ment du temps de recoloration cutanée ou de remplissage
capillaire.

Le temps de recoloration cutanée (TRC)

Le TRC se mesure au niveau de la pulpe du majeur sur
lequel est exercée une pression modérée pendant cing
secondes a ’aide du pouce et de l’index de ’observateur
[30]. Le décompte débute au relachement de pression
jusqu’au retour a la couleur de base. Le TRC varie avec
’age, le sexe et la température [30]. Le seuil de norma-
lité est de deux secondes pour le jeune enfant et l’adulte
jeune, de 2,9 secondes chez la femme en bonne santé, et
de 4,5 secondes chez le sujet agé. Avec ces critéres, le
TRC n’est pas un signe prédictif d’une hypovolémie modé-
rée chez des donneurs de sang (prélévement de 450mL
de sang), ainsi que chez des patients admis aux urgences
et cliniquement suspects d’une baisse du volume circu-
lant (orthostatisme, hypotension artérielle franche) [31].
Plusieurs études cliniques n’ont montré qu’une faible cor-
rélation entre TRC, FC, PAS et débit cardiaque [31,32].
En revanche, chez U’enfant, le TRC a une bonne valeur
prédictive de déshydratation, de diminution du volume
d’éjection systolique et d’augmentation de la concentra-
tion en lactates [33]. Beaucoup d’éléments rendent difficile
Uinterprétation de ce signe : reproductibilité interobserva-
teur aléatoire [34], pas de standardisation de la pression
exercée. Une baisse de la température ambiante et/ou cuta-
née allonge le TRC, ce qui en limite la fiabilité en situation
extrahospitaliére [30,35]. Enfin, les conditions d’éclairage
modifient profondément les résultats interobservateurs
[36].

Marbrures cutanées

Elles ont I’avantage d’avoir un coefficient de reproductibi-
lité interobservateurs excellente [37]. Mais leur sensibilité
et leur spécificité restent faible pour détecter une hypovo-
lémie (respectivement, 28 et 78 %) [37].

La température cutanée

La température cutanée des extrémités a un lien avec la
circulation locale. Elle se mesure avec le dos des mains
ou des doigts de l’examinateur, ces zones étant les plus
sensibles a la température. Kaplan et al. ont comparé la
température cutanée avec les paramétres hémodynamiques

et biologique de choc sur une population de patients de
réanimation chirurgicale parfois septique. Le caractére froid
des extrémités était associé a un débit cardiaque plus bas et
a une concentration plus élevée en lactates [38]. La PAS et la
FC étaient des parametres indépendants du caractére chaud
ou froid des extrémités. Ce lien entre température froide
des extrémités et bas débit cardiaque est retrouvé sur une
autre étude chez des patients en choc cardiogénique apres
infarctus, le caractére froid et moite des extrémités étant
un facteur prédictif indépendant de la mortalité a 30 jours
[39]. Un lien existe donc entre bas débit cardiaque et froi-
deur des extrémités, mais sans présager de la cause du bas
débit.

Hypoperfusion des organes périphériques : sighes
extravasculaires

Signes respiratoires

La polypnée au cours du choc hémorragique (anaerobic
respiration) est un signe clinique intéressant souvent en rap-
port avec une acidose lactique, prédictive de l’importance
de la perte hémorragique et de la mortalité en traumatolo-
gie [40]. Ce signe, pris isolément, refléte une dette tissulaire
en oxygene sans présager de sa cause.

Signes neurologiques

Il est classique dans les situations de pertes hémorra-
giques de constater un stress, une anxiété (peur de mourir)
évoluant, si le saignement persiste, vers la confusion,
voire le coma. L’autorégulation du débit cérébral explique
que les signes neurologiques graves seraient d’apparition
tardive [7]. L'anxiété s’intégre dans la réaction sympa-
thoexcitatrice et participe au maintien de la PA. Une
vision schématique a ainsi été proposée par des colléges
de la chirurgie d’urgence faisant le lien entre volume des
pertes sanguines et signes cliniques [11]. Mais, ces outils
simplificateurs sont peu sensibles, ni spécifiques [14], le
lien entre signes cliniques et hémorragie étant soumis a
des modifications des débits locaux variables, selon les
organes et a des modifications traumatiques d’étiologie non
hypovolémique.

Expérimentalement, ’évanouissement posthémorra-
gique survient plus fréquemment apreés extraction de hauts
volumes sanguins [5]. La perte volumique n’est pas seule
en cause : apres une phase de compensation avec maintien
de la PA, survient une baisse brutale de la PA en rapport
avec une vasodilatation périphérique (d’origine vagale)
dans les territoires musculaires [5]. Sur une population
de traumatisés graves (hors traumatisés craniens), le
score de Glasgow et la prise du pouls radial suffisent
pour prédire avec fiabilité le besoin d’une intervention
vitale (hémodynamique) immeédiate (courbe ROC: 0,97)
[25].

Les signes neurologiques comprennent aussi les vertiges
ou étourdissements posturaux, qui sont souvent associés
a une hypotension orthostatique sévere dans des circons-
tances évocatrices d’hypovolémie vraie avec une faible
sensibilité, mais une forte spécificité [14].

Ainsi, les signes neurologiques, en particulier la perte de
conscience, en complément des signes hémodynamiques,
dans des circonstances évocatrices peuvent refléter une
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baisse importante du volume circulant et justifier d’une
épreuve de remplissage [4].

Les indices vasculaires dynamiques

La courbe de pléthysmographie de |’oxymétre de
pouls

Les scopes multiparamétriques utilisés a la phase préhospi-
taliére permettent de visualiser la courbe de pléthysmogra-
phie de ’oxymetre de pouls. L’analyse de ce tracé offre
des indices prédictifs de la réponse au RV [41]. Chez le
malade sédaté, ventilé mécaniquement, la variabilité res-
piratoire de la pléthysmographie de ’oxymétre de pouls
(APOP) peut étre analysée comme la variabilité respiratoire
de la pression artérielle pulsée (APP). Une forte corrélation
entre les deux paramétres a été mise en évidence (r=0,83;
p<0,001) [42]. Un APOP supérieur a 15% permet de discri-
miner les patients avec un APP supérieur a 13% de ceux
avec un APP inférieur ou égal a 13% (valeur prédictive
positive de 100%) [42]. Sur une autre étude, 'utilisation
d’un seuil de APOP de 13% (identique au APP) a permis
de distinguer les répondeurs des non répondeurs au rem-
plissage avec une sensibilité de 80% et une spécificité de
90% [43]. Toujours chez le sujet ventilé mécaniquement,
une relation significative a été mise en évidence entre le
APOP mesuré en procubitus et le pourcentage de change-
ment de la PAM induite par le remplissage [44]. Cependant,
ces évaluations pratiquées en intrahospitalier sur malade
sédaté n’ont toujours pas été expérimentées sur le ter-
rain extrahospitalier. Les limites d’utilisation en situation
extrahospitaliere de |’oxymétrie de pouls sont représentées
par toutes les interférences pouvant altérer le signal pul-
satile : vasoconstriction distale majeure, quelle qu’en soit
la cause (hypovolémie majeure, hypothermie...), les mou-
vements spontanés du patient (frissons), du véhicule de
transport, ainsi que les conditions extérieures d’utilisation
(froid, soleil) [41].

La capnographie

Sous réserve de l’absence de modifications de ’état res-
piratoire chez le malade ventilé, les modifications de la
pression téléexpiratoire du CO, (PetCO;) reflétent les varia-
tions aigués du débit cardiaque. [45]. Ainsi, au cours du choc
hémorragique, dans des conditions ventilatoires stables, il
existe un lien entre PetCO, et débit cardiaque [46]. Cet
indice permet non seulement un dépistage précoce d’une
baisse du volume circulant, mais aussi de «monitorer»
I’effet du RV [47]. Sa limite est sa sensibilité: seules les
modifications majeures du débit cardiaque sont perceptibles
par ce monitorage indirect. Par ailleurs, les conditions ven-
tilatoires stables ne sont obtenues au sens strict que sous
ventilation mécanique.

Les manoeuvres postura les

Si les paramétres hémodynamiques statiques manquent de
sensibilité, certaines manceuvres posturales peuvent en
améliorer lintérét.

Le lever de jambes passif

La manceuvre du lever de jambes passif (LJP) entraine un
transfert du sang veineux des jambes vers le territoire intra-
thoracique, a ’origine d’une élévation théorique transitoire
de la précharge ventriculaire droite puis gauche. Ils miment
une épreuve de remplissage (autotransfusion chez les anglo-
saxons) d’environ 300 mL avec l’avantage d’étre réversible.
Ses effets ont longtemps été controversés, mais les études
récentes utilisant les interactions coeur/poumons se font
plus consensuelles pour le caractére prédictif du LJP de
la réponse au RV [48—50]. Dans toutes ces études, |’end-
point est ’élévation du débit cardiaque et les résultats
divergent sur les modifications induites par le LJP sur la
PAM. Dans certaines études, le débit cardiaque mais aussi
la PAM augmentent significativement apres le LJP, situa-
tion qui est reproduite dans le second temps par le RV,
que ce soit chez le patient en ventilation mécanique [48]
ou en ventilation spontanée [50]. Dans une autre étude,
le LIP augmente le débit cardiaque mais non la PAM,
alors que le remplissage augmente les deux parametres
[49]. Les méthodes d’estimation du débit cardiaque sont
continues et non invasives (doppler cesophagien ou écho-
cardiographie doppler), ce qui a permis de dépister une
augmentation fugace du débit cardiaque au cours du LJP,
augmentation qui ne s’est pas toujours traduite par une
augmentation mesurable de la PAM [49], ce qui limite la
sensibilité de la manceuvre en [’absence de mesure du débit
cardiaque.

La manceuvre de Trendelenburg

Une variante posturale au LJP est la manceuvre de Tren-
delenburg. Le passage a 10° de Trendelenburg produit un
effet d’autotransfusion équivalent a un LJP de 60° chez
le sujet normovolémique [51]. Le passage d’une posi-
tion anti-Trendelenburg a une position de Trendelenburg a
été choisie comme manceuvre d’autotransfusion chez des
malades anesthésiés [44]. Cette manceuvre s’accompagne
d’une augmentation de la MAP et d’une baisse du APOP.
Dans cette méme étude, une relation significative a été
mise en évidence entre le APOP mesuré en position anti-
Trendelenburg et I’élévation de la PAM apres RV.

Autres manceuvres posturales

Le passage du décubitus dorsal a une position de procubitus
ou a la station debout améliore la sensibilité des para-
meétres hémodynamiques non invasifs classiques. Mais, ces
manceuvres qui accentuent les effets de I’hypovolémie sont
a manier avec précaution.

Dans une étude ancienne, le RV a permis de corriger les
modifications de la FC (élévation supérieure a 5bpm) et de la
PAS (baisse supérieure a 15 mm Hg) induites par le passage du
décubitus dorsal a une position de procubitus a 45° [52]. Plus
récemment, dans des études expérimentales (hémorragie
chez des volontaires sains), une augmentation significative
de la FC (de plus de 20 a 30bpm selon les études), lors
du passage en position proclive survient avec une spécifi-
cité de 97 % pour une perte sanguine importante (supérieure
a 630mL), contre seulement 12% en cas de perte modé-
rée (450—630mL)[14]. Sur une population de donneurs de
sang, aprés prélévement de 450 mL de sang, le passage du
décubitus dorsal a la position debout entraine une élévation
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significative du Sl, alors que les paramétres FC et PAS pris
isolément ne varient pas significativement [28].

Ainsi, 'application de modifications posturales permet
d’induire des variations hémodynamiques, qui améliorent
la sensibilité et la spécificité des seuls signes statiques
dans la détection d’une baisse du volume circulant dans
des circonstances évocatrices. Mais, le caractére prédictif
de Uefficacité du RV passe en général par l’utilisation de
moyens semi-invasifs comme la PA sanglante, ou [’utilisation
du doppler cesophagien. L'utilisation de la courbe de la plé-
thysmographie est une alternative non invasive attrayante
et fiable qui nécessite un moniteur adapté.

L’association des signes

Si les signes cliniques standards pris isolément sont peu
sensibles ou spécifiques, certains travaux ont étudié leur
fiabilité en les associant. Stéphan et al. ont mesuré le
volume circulant par méthode colorimétrique sur 68 patients
lors d’une réanimation chirurgicale [37]. Dans ce tra-
vail, les mesures hémodynamiques standards ne sont pas
discriminatives entre le groupe hypovolémique et non hypo-
volémique. Sept «signes cliniques» ont aussi été testés
(pertes liquidiennes extériorisées, balance liquidienne, pré-
sence de marbrures cutanées, absence de d’cedéme. . .). Si,
isolément, ils s’avérent peu sensibles et spécifiques, leur
association avec ’application d’un facteur de pondération
a permis d’établir une prédiction fiable (sous forme d’un
pourcentage) de la présence d’une hypovolémie qui a été
testée prospectivement sur un échantillon de 30 nouveaux
patients. Mais, la complexité de ce modéle statistique pris
sur des données recueillies en dehors de l'urgence n’est
pas applicable en phase initiale. Dans d’autres études, les
signes cliniques standard relevés en situation extrahospita-
liere, ont permis de prédire la nécessité d’une intervention
médicalisée sur des patients traumatisés (sans traumatisme
cranien) justifiant a posteriori d’une intervention thérapeu-
tique hémodynamique sur le terrain [25]. Mais, le but de ce
travail permettait d’affiner le triage de blessés et ne consis-
tait pas en une évaluation des thérapeutiques utilisées. Dans
une autre étude, sur une population de 26 patients ventilés
mécaniquement et présentant une ICA en salle de décho-
cage, nous avons évalué le caractére prédictif de la réponse
au RV de trois signes cliniques: le LJP, le TRC et le Sl en les
comparant au APP (et non au débit cardiaque) pris comme
parametre de référence (avec un seuil de 13 % pour discrimi-
ner les répondeurs des non répondeurs) [53]. Les sensibilités
et spécificités de chaque signe, pris individuellement sont
moyennes, mais |’association de trois signes procure un APP
moyen de 28%, les sept triplets de mesures étant toutes
au-dessus du seuil de APP de 13%.

Conclusion

Les signes cliniques ont ’avantage d’étre immédiatement
et facilement accessibles. Pris isolément, ils manquent
de sensibilité et de spécificité, en raison d’influences
multifactorielles indépendantes du volume circulant. La
réponse clinique en fonction du volume d’une hémorragie
est complexe, eu égard a I’hétérogénéité de la modification
des débits régionaux qu’elle entraine. La sédation est un

élément clé qui modifie la réactivité de l’organisme a la
baisse du volume circulant. Les circonstances de survenue
et ’anamnése sont des données fondamentales, qui amé-
liorent la spécificité des signes cliniques et permettent de
décider du remplissage vasculaire. Les signes dynamiques
au premier rang desquels le lever passif de jambes améliore
la sensibilité des signes cliniques statiques. Chez le malade
ventilé, des indices prédictifs de U'efficacité du remplis-
sage vasculaire, issus de la courbe de pléthysmographie
et UEtCO,, peuvent étre obtenus avec le matériel de
monitorage non invasif habituel. L’automatisation dans le
recueil de certains parametres dynamiques en facilitera
l’'usage. En replacant les signes cliniques dans leur contexte
circonstanciel et en les associant, on peut obtenir un
faisceau d’argument permettant d’indiquer précocement
le remplissage vasculaire en attendant un monitorage
plus sophistiqué, plus consommateur de temps et dont la
fiabilité est toujours source de controverses [54].
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