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Introduction : peu d’études ont comparé les différents solutés de 
remplissage vasculaire (RV) en situation clinique en réanimation sur 
le plan quantitatif. l’objectif était de comparer le pouvoir d’expansion 
volémique et la durée d’action de deux solutés de RV, le sérum salé 
isotonique (SSI) et une solution de gélatine fluide modifiée (GfM), 
en situation clinique chez les patients de réanimation, en utilisant un 
indice dynamique de précharge-dépendance, la variation de pression 
pulsée (Vpp).

Patients et méthodes : Il s’agissait d’une étude prospective, en groupe 
parallèle, observationnelle, mono centrique. Inclusion de tout patient 
de réanimation polyvalente présentant une Vpp > 14 % monitorée 
et interprétable, avec une indication de RV. Critères d’évaluation : 
volume perfusé pour obtenir une Vpp < 10 % (critère principal) et 
temps de maintien à une Vpp < 14 %.

Résultats : Vingt-huit RV ont étés inclus (14 SSI et 14 GfM). les 
groupes étaient comparables sur le plan des données démographiques 
et hémodynamiques avant remplissage. les moyennes des volumes 
perfusés étaient de 1 046 ± 550 ml (médiane : 1 000 ml) dans le groupe 
SSI et de 639 ± 403 ml (médiane : 475 ml) dans le groupe GfM 
(p = 0,048), pour obtenir une diminution comparable de la Vpp. les 
données hémodynamiques post remplissage n’étaient pas significative-
ment différentes. la durée de maintien dans la zone de non précharge- 
dépendance n’était pas différente mais proche de la significativité avec 
une valeur seuil de 90 minutes (p = 0,077).

Conclusion : la GfM possédait un pouvoir d’expansion volémique 
deux fois supérieur à celui du SSI dans un contexte réanimatoire 
lorsqu’on utilise un indice de précharge-dépendance pour le déter-
miner. la durée d’action n’était pas significativement différente.
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Introduction : le but de l’expansion volémique au cours de l’insuf-
fisance circulatoire aiguë est de réduire l’hypoxie tissulaire, ce qui 
survient si la consommation en oxygène (VO2) augmente en réponse 
à l’augmentation du transport artériel en oxygène (taO2). nous avons 
comparé la capacité de la saturation veineuse centrale en oxygène 
(ScvO2) et de marqueurs de métabolisme anaérobie pour prédire si une 
augmentation de taO2 induite par l’expansion volémique résultait en 
une augmentation de VO2.

Patients et méthodes : nous avons inclus 51 patients (SapSII = 64 ± 18) 
avec une insuffisance circulatoire aiguë (82 % d’origine septique). 
avant et après l’expansion volémique (500 ml de soluté salé isoto-
nique) nous avons mesuré l’index cardiaque, les indices dérivés de l’O2 
et du CO2 prélevés sur le sang artériel et veineux mêlé et le lactate.

Résultats : l’expansion volémique augmentait l’index cardiaque de 
plus de 15 % chez 49 % des patients (« répondeurs », n = 25). le 
taO2 augmentait significativement (+32 ± 16 %) chez ces 25 patients. 
Une augmentation de VO2 ≥ 15 % (+38 ± 28 %) survenait de façon 
concomitante chez 56 % de ces 25 répondeurs à l’expansion volé-
mique. Chez les autres patients, VO2 ne changeait pas significative-
ment. Comparés aux répondeurs à l’expansion volémique chez qui 
VO2 n’augmentait pas, les répondeurs à l’expansion volémique chez 
qui VO2 augmentait de plus de 15 % étaient caractérisés par un taux 
de lactate plus élevé (5,5 ± 4,0 vs 2,3 ± 1,1 mmol/l) et un ratio plus 
élevé du gradient veino-artériel en CO2 (p (v-a) CO2) sur la différence 
artério-veineuse du contenu en oxygène (C [a-v] O2). Une augmen-
tation de VO2 ≥ 15 % induite par  l’expansion volémique n’était pas 
prédite par la valeur basale de ScvO2 mais par la valeur basale du taux 
de lactate et du rapport p (v-a) CO2/C (a-v) O2 (aires sous les courbes 
ROC : 0,68 ± 0,11, 0,94 ± 0,05 et 0,91 ± 0,06, respectivement). Chez 
les patients qui ne répondaient pas à l’expansion volémique, le taO2 
diminuait sous l’effet d’une diminution de l’hémoglobine induite  
par l’hémodilution.

Conclusion : la ScvO2 ne permet pas de prédire si l’augmentation de 
taO2 induite par une expansion volémique résulte en une amélioration 
de VO2, à la différence de marqueurs d’anaérobiose. Ceci suggère que 
ces indicateurs devraient être pris en compte au lieu de la ScvO2 pour 
décider de débuter un traitement à visée hémodynamique.
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Introduction : l’objectif de cette étude était de comparer la prise en 
charge hémodynamique précoce des patients en choc septique guidée 
par l’échocardiographie aux recommandations de la surviving sepsis 
Campaign (ssC) [1].

Matériels et méthodes : Étude prospective, descriptive, bicentrique,  
réalisée dans les unités de réanimation de deux hôpitaux universi-
taires. 46 patients en choc septique et sous ventilation mécanique 
ont été inclus (âge : 65 ± 12 ans ; SOfa : 9 ± 3 ; SapSII : 55 ± 17). 
Une échocardiographie transœsophagienne (etO) était réalisée 
immédiatement après la phase initiale de réanimation (t1, < 3 h 
après l’admission) afin d’adapter le traitement à un profil hémo-
dynamique défini préalablement [2] : expansion volémique (index 
de  collapsibilité  de  la  veine  cave  supérieure  [ΔVCS]  ≥  36  %), 
support inotrope (fraction de raccourcissement en surface du ventri-
cule gauche [FRSVG] < 45 % en l’absence de ΔVCS significatif), 
ou majoration du support vasopresseur (dysfonction systolique du 
ventricule droit [VD], évaluation etO non spécifique compatible 
avec une vasoplégie persistante). Une seconde etO était réalisée 
(t2) afin de valider les changements thérapeutiques.

Résultats : Une expansion volémique a été réalisée chez 8 patients 
(ΔVCS = 42 ± 6 %) dont l’index cardiaque est passé de 2,16 ± 0,38 l/min/m2  
à 2,65 ± 0,31 l/min/m2 (p < 0,05). parmi les 38 autres patients, 
22  avaient  une  PVC  ≤  12  mmHg.  Tous  les  patients  ayant  une 
PVC > 12 mmHg avaient un ΔVCS < 36 %. Un traitement inotrope 
a été administré à 14 patients (fRSVG : 24 ± 7 %), 3 d’entre eux 
seulement avaient une ScVO2 < 70 %. À t2, leur fRSVG a augmenté  
de manière significative à 46 ± 7 % et leur index cardiaque a 
augmenté de 1,96 ± 0,32 l/min/m2 à 2,32 ± 0,30 l/min/m2. leur pVC 
a diminué de 15 ± 4 à 11 ± 4 mmhg (p < 0,05). l’accord entre l’etO 
et les recommandations de la SSC était faible pour l’indication  
d’un remplissage vasculaire (Kappa = 0,304) et pour l’indication d’un  
support inotrope (Kappa = 0,239). aucune dysfonction du VD n’a 
été observée. Un traitement vasopresseur a été initié ou majoré chez 
24 patients.

Conclusion : nous avons retrouvé un accord faible pour la réalisation 
d’une expansion volémique et pour la mise en route d’un traitement 
inotrope entre la stratégie basée sur l’échocardiographie et les recomman-
dations de la SSC chez des patients de réanimation en choc septique 
à la phase précoce. aussi, l’évaluation des besoins en remplissage et 
le diagnostic de la cardiomyopathie septique chez les patients en choc 
septique devrait comporter la réalisation d’une échocardiographie  
dans les heures qui suivent l’admission en réanimation.
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Introduction : l’acidose et l’hypothermie sont deux situations 
fréquemment rencontrées en réanimation. le but de ce travail était 
d’étudier l’influence de l’acidose et de l’hypothermie sur la vaso-
réactivité induite par l’adrénaline et la noradrénaline sur un modèle 
d’artère mammaire interne humaine en cuve à organe isolé.

Matériels et méthodes : les segments d’artère mammaire provenaient 
de patient bénéficiant d’un pontage aortocoronarien. après prépara-
tion, les artères étaient placées dans une cuve à organe isolée contenant 
une solution de Krebs (O2 95 %, CO2 5 %). ensuite les artères étaient 
soumises à une tension standardisée correspondant à une contrainte 
équivalente à une pression de 100 mmhg. puis, après stabilisation, 
des courbes concentration-réponse contractile étaient obtenues avec 
de l’adrénaline (1 à 30 µM) ou de la noradrénaline (1 à 0,1 mM) en 
condition standard (37 °C, ph 7,40) puis en hypothermie (25, 30 et 
34 °C) ou en acidose (ph 6,8, 7 et 7,2). l’efficacité maximale (emax) 
et la puissance (-logeC50) des vasoconstricteurs étaient exprimées en 
pourcentage de la contraction maximale obtenue en condition standard 
avec du KCl (90 mM). la fonctionnalité de l’endothélium était testée 
par  ajout  d’acétylcholine  (10  µM).  Les  comparaisons  (Δ)  entre  les 
groupes ont été effectuées par anOVa (mesures répétées).

Résultats : Cent soixante dix huit segments issus de 66 patients (sex 
ratio 55/11 ; âge moyen 68 ans) ont été investigués. Vingt huit (15,7 %) 
segments présentaient un endothélium fonctionnel. l’acidose, quelque 
soit son degré, ne modifie ni la puissance pharmacologique ni l’effet 
maximal de l’adrénaline. De même, à ph 6,8 et à ph 7,2, la puissance 
et l’efficacité maximale de la noradrénaline demeurent inchangées. 
en revanche, à ph 7,0, on observe une augmentation de la puissance 
pharmacologique de la noradrénaline (Δlog EC50 = –0,80 ; p = 0.04) 
mais pas de son efficacité maximale. par ailleurs, l’acidose prononcée 
(ph 6,8) ne modifie ni la puissance ni l’efficacité maximale de la 
phényléphrine (alpha-1 agoniste) alors qu’elle diminue la contractilité 
maximale induite par le KCl (ΔEmax = 1,29 g ; p < 0,001). l’hypo-
thermie (25, 30 et 34 °C) diminue la puissance de l’adrénaline et de 
la noradrénaline (p < 0,05) et leur efficacité maximale est diminuée 
à 25 et 30° (p < 0,05) mais pas à 34°. enfin, l’hypothermie profonde 
(25 °C) diminue la contractilité maximale au KCl (ΔEmax = 1,32 g ; 
p < 0,001).

Discussion : le fait que l’acidose ne modifie pas les propriétés vaso-
constrictrices de l’adrénaline et de la noradrénaline mais aussi celle 
de la phényléphrine alors qu’elle altère la contractilité induite par 
le KCl suggère que les voies de signalisation intracellulaires stimu-
lées par l’activation des récepteurs alpha-adrénergiques ne sont pas 
influencées par l’acidose au contraire de la contraction dépendante 
des canaux calciques membranaires (activés par le KCl). en revanche, 
l’hypothermie semble avoir un effet inhibiteur plus global au niveau 
des mécanismes intracellulaires de la contractilité.

Conclusion : Cette étude suggère que la réponse contractile des 
artères mammaires humaines à l’adrénaline et à la noradrénaline est 
indépendante du niveau d’acidose. par ailleurs, des investigations 
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complémentaires sont indispensables pour déterminer les mécanismes 
précis de l’effet inhibiteur de l’hypothermie sur les propriétés vaso-
contrictrices des catécholamines et pour étudier les conséquences du 
réchauffement sur la réponse contractile aux catécholamines.
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Introduction : la noradrénaline exerce un effet vasoconstricteur 
veineux qui pourrait à la fois recruter une part du volume veineux 
en augmentant la pression systémique moyenne mais également 
augmenter les résistances au retour veineux. nous avons étudié la part 
respective de ces deux mécanismes dans les effets de la noradrénaline 
sur le retour veineux chez l’homme.

Patients et méthodes : Chez 16 patients en choc septique sous nora-
drénaline, nous avons mesuré les variations de débit cardiaque (analyse 
du contour de l’onde de pouls) et de pression veineuse centrale au 
cours de pauses télé-inspiratoires et télé-expiratoires effectuées à deux 
niveaux de pression expiratoire positive. nous avons tracé la droite de 
régression entre les points correspondant aux couples de valeurs (débit 
cardiaque / pression veineuse centrale). l’extrapolation de la droite à 
l’axe des abscisses a permis d’estimer la pression systémique moyenne 
et l’inverse de sa pente a permis de quantifier les résistances au retour 
veineux systémique. nous avons effectué ces mesures avant et après la 
baisse de la dose de naD dans le cadre d’un sevrage.

Résultats : la baisse de la dose de noradrénaline de 0,81 ± 0,99 µg/kg/min  
à 0,64 ± 0,85 µg/kg/min (p = 0,001) a entraîné la diminution de la  
pression artérielle moyenne de 91 ± 9 mmhg à 77 ± 7 mmhg 
(p < 0,0001) et de la pression veineuse centrale de 9± 5 mmhg à 
8 ± 5 mmhg (p = 0,023). Simultanément, la pression systémique 
moyenne diminuait de 33 ± 12 mmhg à 26 ± 10 mmhg (p = 0,0003) 
et la pente de la droite de retour veineux augmentait de –0,18 ±  
0,07 l/min/m2/mmhg à –0,23 ± 0,12 l/min/m–2/mmhg (p = 0,014). 
les résistances au retour veineux calculées diminuaient de 6,87 ±  
3,29 mmhg/min/m2/l à 5,73 ± 2,87 mmhg/min/m2/l (p = 0,014). l’index  
cardiaque diminuait significativement de 3,47 ± 0,86 l/min/m–2 à 
3,28 ± 0,76 l/min/m–2 (p = 0,045). le test de lever de jambes passif 
augmentait l’index cardiaque de 1±4 % avant diminution de la 
dose de noradrénaline et de 8 ± 4 % après diminution de la dose de 
no radrénaline (p = 0,001). le volume télédiastolique global indexé 
(thermodilution transpulmonaire) diminuait de 819 ± 204 ml.m–2 à 
774 ± 171 ml.m–2 (p = 0,032).

Discussion : Chez les patients en choc septique en cours de sevrage de la 
noradrénaline, la baisse du débit cardiaque observée est compatible avec 
une diminution du retour veineux. Cette diminution suggère que la baisse 
de la noradrénaline diminuait plus la pression systémique moyenne que 
les résistances au retour veineux. après la baisse de la noradrénaline 
l’augmentation des effets du lever de jambes passif sur l’index cardiaque 

et la baisse du volume télédiastolique global indexé suggérait que la 
baisse de la dose de noradrénaline avait augmenté le volume sanguin 
non contraint en dé-recrutant du volume sanguin contraint.

Conclusion : notre étude fournit des arguments indirects suggérant 
que dans le choc septique, la noradrénaline augmente le retour veineux 
en augmentant la pression systémique moyenne, cet effet prenant le 
dessus sur l’augmentation des résistances au retour veineux systémi-
ques également induite par la noradrénaline.
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Introduction : les relais de seringues électriques de catécholamines 
(RSeC) sont des périodes à haut risque d’instabilité hémodynamique. 
les facteurs de risques de survenue d’incidents hémodynamiques 
lors des RSeC ont été peu étudiés. Une meilleure connaissance de 
ces facteurs de risque pourrait participer à sécuriser ce geste infirmier 
pluriquotidien en réanimation.

Patients et méthodes : Dans le cadre d’une étude monocentrique 
observationnelle, tous les RSeC réalisés de manière standardisée selon 
la méthode du « quick change » ont été étudiés sur une période d’un an. 
Un incident hémodynamique était défini par une variation de pression 
artérielle moyenne  (Δ PAM) > 20 % dans  les 30 minutes  suivant  le 
début du relais. les caractéristiques des RSeC comprenant les doses 
de catécholamines et les vitesses d’administration ainsi que les carac-
téristiques des patients ont été recueillis.

Résultats : pendant l’étude, 1 511 RSeC ont été réalisés (noradrénaline :  
1 187 ; dobutamine : 275 ; adrénaline : 49) chez 170 patients. les 
patients étaient majoritairement des hommes (66 %), âgés de 
62 ± 16 ans, traités pour un choc septique dans 73 % des cas, avec un 
score IGS II de 64 ± 22. parmi eux, 97 (57 %) ont présenté au moins 
un incident lors des RSeC. au total 312 incidents ont été observés. 
l’âge, le sexe ratio, l’indice de masse corporelle, l’indication du trai-
tement par catécholamines et la proportion de patients bénéficiant de 
ventilation mécanique ou d’épuration extra-rénale n’étaient pas des 
facteurs de risque d’incidents liés au RSeC. en revanche l’IGS II était 
plus élevé (p < 0,01) chez les patients ayant présenté au moins un inci-
dent (68 ± 22 versus 58 ± 21). les incidents étaient significativement 
(p < 0,0001) plus fréquents lors des relais de vasopresseurs que lors des 
relais d’inotropes (37 % pour l’adrénaline, 24 % pour la nor adrénaline, 
5 % pour la dobutamine). pour les relais de noradrénaline, les doses 
et les vitesses de catécholamines étaient significativement (p < 0,001) 
plus faibles en cas d’incidents qu’en absence d’instabilité hémo-
dynamique (respectivement 0,64 ± 0,61 versus 0,84 ± 0,81 µg/kg/min 
et 5 ± 3 versus 6 ± 3 ml/h). en revanche, concernant les relais de dobu-
tamine ces paramètres étaient similaires (p = ns). les incidents étaient 
significativement plus fréquents (p < 0,0001) lorsque la concentration 
de catécholamines était différente entre les deux seringues lors du 
relais (46 versus 17 %). les incidents étaient également plus fréquents 
(p < 0,001) lors des RSeC lorsque les catécholamines étaient adminis-
trées sur une voie veineuse périphérique (43 %) comparativement à un 
cathéter central (20 %).

Conclusion : les caractéristiques des patients influencent assez peu la 
survenue des incidents hémodynamiques lors des RSeC. en revanche, 
la nature et la dose de catécholamine est un facteur de risque impor-
tant de survenue d’incident lors des RSeC. Une surveillance accrue des 
RSeC s’impose pour tout relais de vasopresseurs, même à faible dose.
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Introduction : l’augmentation de l’espérance de vie du patient 
d’onco-hématologie et le recours de plus en plus fréquent à des 
chimiothérapies toxiques et hautement immunosuppressives expli-
quent l’incidence croissante des complications infectieuses. la toxicité 
endothéliale de ces chimiothérapies pourrait entrainer une résistance 
aux catécholamines expliquant en partie la gravité élevée du choc 
septique chez ces patients. l’objectif de cette étude était d’évaluer 
l’impact de ces traitements sur le support vasopresseur et la gravité 
du choc septique.

Patients et méthodes : pour cette étude rétrospective mon ocentrique, 
les patients admis en réanimation pour choc septique de janvier 
2008 à décembre 2010 ont été classés en trois groupes : 1) contrôle,  
2) onco-hématologie (patients porteurs d’une tumeur solide ou d’une 
hémopathie maligne active) et 3) chimiothérapie (patients traités dans 
les 90 jours précédents l’admission). les dossiers ont été revus pour 
déterminer le terrain sous-jacent, le foyer infectieux et le pathogène 
causal, les modalités du traitement vasopresseur (type, dose et durée), 
les défaillances d’organes associées et l’évolution.

Résultats : Cent quarante sept patients (88 hommes et 59 femmes) 
ont été inclus dans l’étude : 45 dans le groupe 1, 20 dans le groupe 2, 
et 82 dans le groupe 3. les patients du groupe 3 étaient plus jeunes  
(58 [45–66] ans versus 69 [61–80] pour le groupe 1 et 71 [65–73] pour 
le groupe 2, p < 0,0001) et avaient moins de comorbidités (62 % ayant 
au moins une comorbidité versus 91 % pour le groupe 1 et 85 % pour 
le groupe 2, p = 0,0005). les patients du groupe 3 étaient plus souvent 
neutropéniques (47 versus 2 % pour le groupe 1 et 5 % pour le groupe 
2, p < 0,0001). le foyer infectieux était plus souvent intra-abdominal 
(29 versus 11 % pour le groupe 1 et 10 % pour le groupe 2, p = 0,024) 

chez ces patients. les taux de bactériémies étaient comparables dans les 
3 groupes (2, 0 et 5 % respectivement, p = 0,53). le pathogène causal 
était identifié avec une fréquence comparable dans les 3 groupes (67, 
60 et 60 % respectivement, p = 0,73) mais était plus souvent un bacille 
à gram négatif chez les patients du groupe 3 (84 versus 70 % pour le 
groupe 1 et 50 % pour le groupe 2, p = 0,042). la fréquence cardiaque à 
l’admission était plus élevée (132 [117–147] bpm versus 115 [94–133] 
pour le groupe 1 et 112 [104–126] pour le groupe 2, p = 0,0006) et la 
pression artérielle systolique plus basse (73 [65–80] mmhg versus 77 
[70–84] pour le groupe 1 et 80 [72–89] pour le groupe 2, p = 0,027) 
chez les patients du groupe 3. le délai d’institution de l’antibio-
thérapie était plus court (2 [0–4] heures versus 4 [1–8] pour le groupe 
1 et 3 [1–5] pour le groupe 2, p = 0,037) chez ces patients. la dose 
maximale de catécholamines (3 [2–6] mg/heure versus 3 [2–5] pour le 
groupe 1 et 3 [2–6] pour le groupe 2, p = 0,47) et la durée du traitement 
vasopresseur (2 [2–4] jours versus 3 [2–4] pour le groupe 1 et 3 [2–5] 
pour le groupe 2, p = 0,13) étaient comparables pour les 3 groupes. le 
recours à la ventilation mécanique (56 versus 67 % pour le groupe 1 
et 80 % pour le groupe 2, p = 0,11) et sa durée (2 [0–5] jours versus 
3 [0–9] pour le groupe 1 et 4 [1–10] pour le groupe 2, p = 0,52), le 
recours à l’épuration extra-rénale (29 versus 47 % pour le groupe 1 
et 50 % pour le groupe 2, p = 0,19), le taux de lactates à l’admission 
(3,6 [2,7–7,4] mg/l versus 4,1 [2,5–7] pour le groupe 1 et 4,3 [2,2–8,6] 
pour le groupe 2, p = 0,97), le SOfa non hématologique à l’admission  
(8 [6–11] versus 9 [7–11] pour le groupe 1 et 9 [7–11] pour le groupe 2,  
p = 0,57), les décisions de limitation des thérapeutiques actives  
(22 versus 20 % pour le groupe 1 et 15 % pour le groupe 2, p = 0,79), 
et la mortalité à j28 (43 versus 49 % pour le groupe 1 et 50 % pour le 
groupe 2, p = 0,77) étaient comparables pour les 3 groupes.

Conclusion : Dans notre cohorte, les doses et la durée du support 
vasopresseur n’étaient pas accrues chez les patients récemment traités 
par chimiothérapie. Cependant, ils avaient une mortalité comparable 
à celle des autres patients malgré un délai d’antibiothérapie plus 
court, une tendance à une moindre sévérité des défaillances associées 
et un recours non accru aux limitations des thérapeutiques actives.  
Ces résultats soulignent la gravité des épisodes de choc septique chez 
ces patients.




