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Résumé

Un critère hémodynamique statique est un paramètre sensé représenter ou évaluer la précharge cardiaque. Il s’agit par exemple des
pressions de remplissage droite et gauche (PVC, PAPO), des dimensions ventriculaires (volume et surface télédiastoliques droites et gauches),
d’indices dérivés du cathétérisme transpulmonaire (volume télédiastolique global, volume sanguin intrathoracique), d’indices Doppler comme
le temps d’éjection mesuré et monitoré par le Doppler œsophagien. Certains de ces critères (PVC, PAPO, volume télédiastolique VD) sont
mesurables de façon invasive par cathétérisme mais aussi appréciables de façon non invasive par échocardiographie. Il s’avère globalement
que ces critères ne permettent pas de prédire de façon fiable la réponse à une expansion volémique, ou que pour certains des études manquent
encore pour en apprécier la fiabilité. Cet état de fait relève de plusieurs limites : des limites d’ordre technique, inhérentes aux pièges et à la
sensibilité des méthodes de mesure ; mais aussi des limites physiologiques qui se traduisent par le fait qu’une mesure statique peut mal
apprécier la précharge ventriculaire mais surtout la réserve de précharge qui dépend entre autres de la compliance des cavités ventriculaires.
Cet article fait le point sur les principales limites de chacun de ces indices, permettant de comprendre l’importance des indices dits dynamiques
qui sont présentés dans le même numéro.
© 2004 Société de réanimation de langue française. Publié par Elsevier SAS. Tous droits réservés.

Abstract

Numerous static hemodynamic criteria are used to measure cardiac preload and predict the efficacy of blood volume expansion (VE): right
and left filling pressures (central venous and pulmonary wedge pressure), ventricular end-diastolic volume and areas, total blood or
intra-thoracic volume, ejection time indexes as measured by esophageal doppler ultrasound. Due to different technical and physiological
limitations, these static criteria are not good predictors of the response to VE.
© 2004 Société de réanimation de langue française. Publié par Elsevier SAS. Tous droits réservés.
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1. Introduction

On entend par critères statiques, des paramètres dont la
mesure isolée permet d’évaluer plus ou moins fidèlement la

précharge du cœur dans sa globalité ou la précharge de l’un
ou l’autre des ventricules. Leur intérêt à évaluer la réponse au
remplissage réside dans le principe simple qui selon la loi de
Starling, fait penser que plus basse est la précharge ventricu-
laire, plus probable est la précharge-dépendance et inverse-
ment. Il est d’ores et déjà clair que cette conception s’adapte
peut-être correctement dans les gammes de valeurs extrêmes
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de ces indices statiques, mais probablement moins aisément
pour les gammes de valeurs intermédiaires (cf. texte F. Saul-
nier). Il convient cependant d’examiner chacun des indices
proposés à la lumière des études, notamment cliniques, dis-
ponibles dans la littérature.

2. Le cathétérisme

2.1. Les pressions de remplissage

Sous cette dénomination sont habituellement envisagées
la pression veineuse centrale (PVC) mesurée à partir d’un
simple cathéter veineux central et la pression artérielle pul-
monaire d’occlusion (PAPO) mesurée à partir d’un cathéter
artériel pulmonaire. La PVC reflète directement la pression
de l’oreillette droite (POD) et donc la pression télédiastoli-
que du ventricule droit alors que la PAPO reflète la pression
veineuse pulmonaire et donc la pression de l’oreillette gau-
che (POG) et donc la pression télédiastolique du ventricule
gauche (PTDVG).

2.1.1. La PVC

2.1.1.1. PVC et précharge ventriculaire. La mesure de la
PVC est restée longtemps le principal indicateur du degré de
remplissage vasculaire en partant du principe qu’elle fournis-
sait un reflet du volume télédiastolique du ventricule droit
(VTDVD), considéré fréquemment comme témoin de la pré-
charge ventriculaire droite, évaluant ainsi l’interaction entre
retour veineux et fonction ventriculaire droite. Ces hypothè-
ses successives sont, sur un plan physiologique, assez discu-
tables surtout au niveau du ventricule droit. À cet égard, une
étude clinique suggère fortement que la précharge ventricu-
laire droite est moins bien reflétée par la POD ou le VTDVD
que par l’énergie élastique du ventricule droit, un paramètre
prenant en compte à la fois la POD et le VTDVD [1]. La
popularité de la mesure de la PVC tient aussi au fait qu’elle
est en général corrélée à la POG, considérée à tort ou à raison
comme un marqueur de la précharge cardiaque gauche. Chez
un sujet sain, la PVC sous-estime habituellement la PAPO de
3 à 4 mmHg. En cas de cardiopathie droite ou gauche, une
disparité s’établit entre PVC et PAPO. De fait, il a été montré
que la bonne corrélation observée entre les deux paramètres
chez les malades ayant une fraction d’éjection supérieure à
60 % s’altérait quand cette dernière était inférieure à 50 %
[2]. De nombreux facteurs peuvent expliquer l’asymétrie des
pressions de remplissage droite et gauche, y compris chez le
sujet à cœur sain : durant la diastole, il n’y a pas de continuité
entre les cavités droites et gauches en raison de la fermeture
des valves sigmoïdes pulmonaires. En moyenne, même si le
débit des deux ventricules reste identique, il peut être instan-
tanément différent, notamment sous ventilation artificielle en
pression positive. La postcharge du ventricule gauche est
beaucoup plus élevée que celle du ventricule droit. L’indé-
pendance des variations de postcharge droite et gauche im-

plique que chaque ventricule puisse adapter indépendam-
ment sa précharge de façon à maintenir le même débit
moyen. De surcroît, l’asymétrie des compliances ventriculai-
res droite et gauche explique que pour la même augmentation
de volume, la pression télédiastolique augmente plus dans le
ventricule gauche que dans le ventricule droit. Lors d’une
dysfonction du ventricule droit prédominante, l’élévation de
PVC peut être associée à une PAPO normale [3]. A contrario,
la baisse de la PVC n’est pas toujours un indicateur fiable du
degré d’hypovolémie. Ainsi, chez le chien anesthésié en
hémorragie contrôlée, il n’existe aucune corrélation entre le
volume de sang perdu et la baisse de la PVC [4]. Les mêmes
constatations ont été faites chez le chien éveillé où la baisse
de la PVC s’avère même être un moins bon indicateur que la
baisse de la pression artérielle moyenne [5].

2.1.1.2. PVC et prédiction de la réponse au remplissage.
Chez les patients en ventilation contrôlée dont la fonction
cardiaque est normale, la gamme de valeurs habituelles de
PVC se situe entre 6 et 12 mmHg. Il a été suggéré qu’un
bénéfice hémodynamique au remplissage vasculaire ne peut
être espéré lorsque la PVC est supérieure à 12 mmHg [3]. Les
travaux ayant évalué la capacité de la PVC à prédire la
réponse au remplissage en termes d’augmentation du débit
cardiaque ou du volume d’éjection systolique [6] ont souvent
souligné la faible différence de la valeur « avant remplis-
sage » chez les répondeurs et les non-répondeurs [7–10]. Si
quelques travaux cliniques ont rapporté une POD en
moyenne plus basse chez les répondeurs que chez les non-
répondeurs, le large chevauchement des valeurs individuelles
rapportées [8,10] indique qu’aucune valeur seuil de POD (ou
PVC) ne peut être déterminée pour discriminer répondeurs et
non-répondeurs avec une sensibilité et une spécificité accep-
tables. À cet égard, une augmentation significative du débit
cardiaque a même été rapportée chez des patients dont la
pression veineuse centrale était supérieure à 15 mmHg [11].

Ces résultats peuvent s’expliquer par le fait que la PVC et
la POD :

• ne sont pas toujours mesurées en valeurs transmurales
(voir plus loin) et ne représentent pas toujours la pres-
sion de remplissage droite ;

• ne reflètent pas toujours correctement la précharge ven-
triculaire droite [1] ;

• et n’évaluent que la fonction ventriculaire droite alors
que la réponse en débit cardiaque au remplissage vascu-
laire nécessite la réponse hémodynamique des deux
ventricules.

En résumé, une valeur donnée de PVC (ou de POD)
renseigne assez mal sur la possibilité pour le cœur d’augmen-
ter son volume d’éjection après remplissage vasculaire. Ce-
pendant les données de la littérature n’excluent pas qu’une
valeur très basse de PVC (ou de POD) puisse prédire une
réponse hémodynamique positive au remplissage ou qu’a
contrario une valeur élevée puisse prédire l’absence de ré-
ponse.
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2.1.2. La PAPO

2.1.2.1. PAPO et pression de remplissage ventriculaire. La
PAPO est la pression obtenue après avoir gonflé le ballonnet
distal d’un cathéter artériel pulmonaire. Elle a été considérée
comme le paramètre de référence pour l’évaluation de la
précharge cardiaque et pour la conduite du remplissage vas-
culaire dans les situations hémodynamiques complexes en
anesthésie et en réanimation. Chez le sujet normal, il est
admis que la pression diastolique de l’artère pulmonaire
(PAPD), la PAPO, la POG et la PTDVG sont égales [12].
Cette égalisation des pressions en télédiastole résulte de la
continuité de la circulation entre l’artère pulmonaire et le
ventricule gauche, alors que le débit transpulmonaire est
quasiment nul. On peut en effet considérer que lorsque la
PTDVG est normale et que la durée de la phase de remplis-
sage est suffisante, la PAPD et la PTDVG sont approximati-
vement égales [13]. Dans la mesure où la PAPO reflète la
pression télédiastolique du ventricule gauche, sa mesure a été
proposée pour guider le remplissage vasculaire. La pression
diastolique ventriculaire gauche instantanée est déterminée
par le volume ventriculaire et la relation curvilinéaire pres-
sion–volume du ventricule gauche. La pression ventriculaire
gauche ne croît que discrètement au début du remplissage
ventriculaire, puis de façon plus importante en fin de diastole,
la systole auriculaire vient alors compléter le remplissage
ventriculaire. La conséquence de la curvilinéarité de la rela-
tion pression–volume du ventricule gauche est que chez le
sujet normal une diminution importante de la précharge du
ventricule gauche peut n’être associée qu’à une faible dimi-
nution de la PTDVG ou de la PAPO. Chez l’animal à cœur
sain, soumis à une saignée progressive, la baisse modérée de
la PAPO est néanmoins significativement corrélée à la réduc-
tion de la masse sanguine [4]. En revanche, chez le patient
ayant une réduction de la compliance ventriculaire gauche,
une faible variation de la PTDVG ou de la PAPO ne doit être
associée qu’à de très faibles variations de volume télédiasto-
lique. Ceci montre la nécessité chez l’insuffisant cardiaque
ayant un cathéter artériel pulmonaire en place, de mesurer à
la fois la PAPO et le débit cardiaque pour mieux évaluer l’état
de précharge du ventricule gauche. Un débit cardiaque bas
associé à une PAPO normale peut être associé à une hypovo-
lémie sévère. Chez les sujets en ventilation contrôlée dont la
fonction cardiaque est normale, la gamme de valeurs habi-
tuelles de PAPO se situe entre 10 et 14 mmHg. Une valeur
comprise entre 15 et 20 mmHg permettait d’obtenir un ni-
veau optimal de débit cardiaque chez les patients à la phase
aiguë d’un infarctus du myocarde dont le ventricule gauche
est généralement peu compliant [14].

2.1.2.2. Causes d’erreurs de mesure et/ou d’interprétation
de la PAPO comme paramètre guidant le remplissage
vasculaire.

• En cas de ventilation avec hauts niveaux de pression
positive de fin d’expiration (PEP) ou de PEP intrinsèque,
la pression obtenue après avoir gonflé le ballonnet distal

peut ne pas refléter la pression veineuse pulmonaire
mais plutôt la pression alvéolaire, en particulier quand
l’extrémité du cathéter artériel pulmonaire se trouve en
zone 1 ou 2 de West [15]. La présence d’une hypovolé-
mie peut favoriser ce phénomène. La reconnaissance
d’une telle circonstance n’est pas toujours évidente sauf
si on compare les variations respiratoires de la pression
artérielle pulmonaire (DPAP) — reflétant toujours les
variations respiratoires de la pression intrathoracique —
avec les variations respiratoires de la PAPO (DPAPO).
Un rapport DPAPO/DPAP supérieur à 1,5 suggérant que
la PAPO reflète plutôt la pression alvéolaire indique
donc que sa mesure ne renseigne pas sur la pression
veineuse pulmonaire et partant sur la pression de rem-
plissage cardiaque gauche [16].

• Même lorsque la PAPO reflète correctement la pression
veineuse pulmonaire, un certain nombre de précautions
de mesure doit être observé pour que la pression de
remplissage du ventricule gauche puisse être approchée.
Tout d’abord la mesure doit se faire en fin d’expiration,
que le patient soit en ventilation spontanée ou en venti-
lation mécanique, afin de s’affranchir au maximum de
l’influence directe de la pression intrathoracique qui est
minimale à ce moment du cycle respiratoire. En pré-
sence d’une PEP externe ou intrinsèque, la pression
intrathoracique de fin d’expiration n’est par essence pas
négligeable. Sa non-prise en compte résulterait en une
surestimation de la pression de remplissage cardiaque
gauche. Aussi, il convient dans cette circonstance de
déduire la pression intrathoracique téléexpiratoire qui
représente une proportion de la PEP. Cette proportion
dépend surtout de la compliance thoracopulmonaire.
Chez le sujet ventilé avec une PEP externe, la PAPO
mesurée quelques secondes après avoir débranché le
ventilateur (PAPO nadir) reflète mieux la PAPO « trans-
murale » donc la pression de remplissage cardiaque
[17]. Cependant en cas d’hyperinflation pulmonaire dy-
namique associée, la PAPO nadir peut encore surestimer
la « vraie » PAPO transmurale qui peut être mieux
approchée par un simple calcul [18]. Ce calcul est fondé
sur l’estimation de la transmission des pressions aérien-
nes aux structures intrathoraciques par le rapport des
variations respiratoires de la PAPO aux variations simul-
tanées de la pression alvéolaire (pression de plateau–
PEP totale). Ainsi, on peut déduire la PAPO transmurale
en retirant de la PAPO téléexpiratoire mesurée, le
produit de la PEP par le rapport (PAPOinspiratoire–
PAPOexpiratoire)/(pression de plateau–PEP) [18]. Cette
formule peut s’appliquer aux conditions de ventilation
avec PEP externe comme en cas de PEP intrinsèque.
Dans certaines de ces situations cliniques, la PAPO
transmurale ainsi calculée peut être plus basse de 5 à
10 mmHg par rapport à la PAPO mesurée directement en
fin d’expiration [18] ce qui n’est pas sans influence sur
l’interprétation de la PAPO comme reflet de la pression
de remplissage cardiaque gauche.
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• En cas d’insuffisance mitrale, la courbe de POG et de
PAP peut exprimer une onde « v » de forte amplitude,
liée à l’éjection rétrograde dans l’oreillette gauche d’une
partie du volume éjecté. Il est clair que cette onde « v »
qui est systolique ne doit pas être prise en compte dans la
mesure de la PAPO dès lors que celle-ci est supposée
représenter la pression télédiastolique du ventricule gau-
che. L’appréciation de celle-ci à partir de la courbe de
PAPO doit donc se faire au pied de l’onde « v » et non à
partir de la valeur moyenne de PAPO [19].

• La PAPO peut être également différente de la PTDVG
dans certaines situations. Ainsi, la PAPO surestime la
PTDVG lorsqu’il existe une pathologie mitrale (rétrécis-
sement et insuffisance mitrale), et lorsque la fréquence
cardiaque est supérieure à 120–130 b/minute. L’hypo-
volémie peut également faire apparaître un gradient en-
tre la PAPO et la PTDVG en raison des propriétés
mécaniques des vaisseaux pulmonaires qui maintien-
nent toujours une pression hémodynamique alors que la
PTDVG peut être pratiquement nulle. À l’opposé, la
PAPO peut sous-estimer la PTDVG, notamment en cas
de diminution de la compliance ventriculaire gauche où
la transmission de l’onde « a » vers les vaisseaux pulmo-
naires est amortie. Cette situation peut se rencontrer au
cours de l’ischémie myocardique. Une diminution chro-
nique de la compliance ventriculaire gauche peut être
observée au cours de la cardiopathie hypertensive, du
rétrécissement aortique, d’une fermeture précoce de la
valve mitrale lors d’une insuffisance aortique, toutes
situations où la PTDVG peut donc être mal reflétée par
la mesure de la PAPO.

2.1.2.3. PAPO et prédiction de la réponse au remplissage
vasculaire. Quelques études cliniques ont rapporté une
PAPO plus basse chez les répondeurs que chez les non-
répondeurs au remplissage vasculaire [10,20]. Une relation
significative entre l’augmentation du volume d’éjection en
réponse au remplissage et la PAPO (r2 = 0,33) avant expan-
sion volémique a même été rapportée [10], suggérant que
plus basse est la PAPO avant remplissage, plus marqués
seront les effets hémodynamiques du remplissage vasculaire.
Cependant, bien que significative, cette relation était très
lâche, de sorte qu’aucune valeur donnée de PAPO ne pouvait
être proposée pour discriminer répondeurs et non-répondeurs
avant remplissage vasculaire [10]. De surcroît, dans plusieurs
autres études, les répondeurs et non-répondeurs n’étaient pas
différents en termes de PAPO basale [7–10,21,22] et aucune
relation n’était observée entre la PAPO et la réponse hémo-
dynamique à l’expansion volémique. Une étude [23] a même
rapporté une valeur plus élevée de PAPO (14 ± 7 vs
7 ± 2 mmHg, p < 0,01) chez les répondeurs que chez les
non-répondeurs ! Il est vraisemblable que les causes d’er-
reurs de mesure et/ou d’interprétation de la PAPO énumérées
ci-dessus expliquent en partie les résultats décevants sur la
valeur prédictive de la PAPO. De surcroît, même si la PAPO
(et sa variation) reflétait la pression de remplissage ventricu-

laire gauche (et sa variation), elle ne reflète pas pour autant le
volume télédiastolique ventriculaire gauche (et sa variation),
en raison de la curvilinéarité de la relation pression télédias-
tolique–volume télédiastolique. La pente de cette relation
varie d’un patient à l’autre en raison de différences de com-
pliance ventriculaire gauche et chez un même sujet en fonc-
tion du degré même de volume ventriculaire. Il doit être
gardé en mémoire que même si la PAPO reflétait précisément
la précharge ventriculaire gauche, la même valeur de PAPO
pourrait être associée à une réserve de précharge et donc à
une réponse au remplissage chez certains sujets avec une
courbe de fonction ventriculaire normale ou au contraire à
l’absence de réserve de précharge et donc de réponse au
remplissage chez un sujet insuffisant cardiaque avec courbe
de fonction ventriculaire aplatie [24].

Au total, à partir d’une valeur donnée de POD et/ou
PAPO, il est difficile de préjuger de ce que pourrait être la
réponse hémodynamique au remplissage vasculaire. Toute-
fois, dans la plupart des études ayant examiné la question, les
patients avaient été déjà préalablement réanimés et largement
perfusés, de sorte que les valeurs de pression étaient excep-
tionnellement très basses. Il est probable que si des valeurs
très basses de PAPO (comme de POD) avaient été observées
avant remplissage, un bénéfice hémodynamique aurait été
constaté après remplissage. De même, pour des raisons éthi-
ques évidentes, un remplissage a rarement été effectué lors-
que les pressions de remplissage basales étaient déjà hautes
(par exemple, PAPO > 18 mmHg). Il est probable que pour
des valeurs basales très hautes de PAPO (comme de POD),
aucun bénéfice hémodynamique n’aurait alors été constaté
après remplissage.

2.2. Le volume télédiastolique du ventricule droit

L’évolution technique des cathéters artériels pulmonaires
porteurs d’une thermistance rapide a permis une estimation
des volumes ventriculaires droits et la mesure de la fraction
d’éjection ventriculaire droite. L’approche des volumes ven-
triculaires droits paraît intéressante au moins sur le plan
théorique dans les situations cliniques où les variations de
pression intracavitaire ne reflètent pas les variations de vo-
lume [25] (par exemple lors de ventilation mécanique, d’at-
teinte ischémique du ventricule droit, de tamponnade...). La
mesure des volumes ventriculaires droits à l’aide de cette
technique n’est cependant fiable qu’en l’absence d’une ta-
chycardie supérieure à 130 b/minute, d’un trouble du rythme,
d’une fuite tricuspidienne importante ou d’une cardiopathie
dilatée avancée (VTDVD > 160 ml). La présence d’une
hypertension artérielle pulmonaire significative représente
également une limite importante à la validité des mesures
[26]. Plusieurs études ont montré chez des patients de soins
intensifs chirurgicaux que le VTDVD était mieux corrélé à
l’index cardiaque que la PVC ou la PAPO, suggérant que cet
indice pouvait être un reflet plus précis de la précharge
cardiaque que les mesures de pression [25,27]. Diebel et al.
ont rapporté des VTDVD plus bas chez les répondeurs au

292 G. Bernardin, M. Mazerolles / Réanimation 13 (2004) 289–298



remplissage vasculaire que chez les non-répondeurs ; ils ont
suggéré qu’une réponse au remplissage vasculaire était très
probable lorsque le VTDVD indexé était inférieur à 90 ml/m2

et au contraire très improbable lorsqu’il était supérieur à
138 ml/m2 [27]. Pour les patients dont le VTDVD indexé est
compris entre 90 et 138 ml/m2, la réponse hémodynamique
au remplissage vasculaire n’était pas prédictible. Des résul-
tats un peu similaires ont été rapportés par Schneider et al.
chez des patients en choc septique, mais en couplant la
thermodilution à une méthode isotopique [28]. Cependant,
dans les différentes études ayant évalué l’intérêt du VTDVD
pour l’estimation de la « précharge-dépendance », une valeur
seuil suffisamment sensible et spécifique pour prédire la
réponse à une expansion volémique n’a pas été trouvée ou
recherchée [28–31]. Le rôle de la fonction ventriculaire,
gauche en particulier, dans la réponse du débit cardiaque aux
variations de la précharge, peut expliquer ces résultats.

3. La thermodilution transpulmonaire

La thermodilution transpulmonaire représente une alter-
native moins invasive comparée à la thermodilution artérielle
pulmonaire [32,33]. Elle permet de mesurer le débit cardia-
que et de calculer des paramètres dérivés, notamment des
indices de précharge fondés sur l’estimation de volumes de
remplissage : volume sanguin intrathoracique (VSIT) et, plus
récemment, volume télédiastolique global (VTDG).

La méthode et les conditions de mesure du débit cardiaque
sont identiques à celles de la thermodilution artérielle pulmo-
naire. Par conséquent, cette technique reconnaît les mêmes
limites. Elle repose sur l’intégration en fonction du temps de
la courbe de dilution d’un indicateur thermique (bolus froid
de 10 cc de sérum physiologique) selon le principe de
Stewart-Hamilton. Seuls les sites d’injection de l’indicateur
(veine cave) et de recueil de sa courbe de dilution (aorte
descendante) diffèrent.

L’analyse de la courbe de thermodilution permet égale-
ment de calculer le temps de transit moyen (MTt) et le temps
de décroissance exponentielle (DSt) de l’indicateur. En mul-
tipliant chacun de ces paramètres par le débit cardiaque
(DC), on obtient respectivement les volumes thermiques
intrathoracique et pulmonaire :

• volume thermique intrathoracique = DC × MTt = VTDG
+ VSP + EPEV ;

• volume thermique pulmonaire = DC × DSt = VSP +
EPEV
où VTDG représente le volume télédiastolique global
(volume sanguin contenu dans les 4 cavités cardiaques),
VSP le volume sanguin pulmonaire et EPEV l’eau pul-
monaire extravasculaire.

Le VTDG est calculé à partir de la différence entre volu-
mes thermiques intrathoracique et pulmonaire :

• VTDG = DC × (MTt – DSt).
Par ailleurs, si on admet que le volume sanguin pulmo-

naire représente 25 % du VTDG [2], il est possible d’en
déduire le volume sanguin intrathoracique (VSIT) :

• VSIT = VTDG + VSP = VTDG × 1,25.
Cette approximation permet donc d’avoir accès au VSIT

et à l’EPEV sans avoir recours à la technique de double
dilution transpulmonaire, fondée sur la mesure des volumes
de distribution de deux indicateurs, l’un thermique et l’autre
colorimétrique [32,34,35].

Ces différentes formules sont actuellement intégrées dans
l’algorithme du moniteur Picco (Pulsion Medical System,
Munich, Allemagne).

La mesure du débit cardiaque par thermodilution transpul-
monaire a été validée par comparaison à la thermodilution
artérielle pulmonaire [35–38] ou à la méthode de Fick [39]
avec de bons résultats. La reproductibilité de la méthode est
correcte, de l’ordre de 95 % [35]. Sur le plan pratique, cette
technique est applicable chez les patients porteurs d’un ca-
théter veineux central et d’un cathéter artériel équipé d’une
thermistance, positionnée le plus souvent en fémoral ; les
artères axillaire, brachiale et radiale sont néanmoins utilisa-
bles.

Comparés aux pressions de remplissage, le VSIT
[32,34,40] ou le VTDG [33,41–43] permettent une meilleure
appréciation de la précharge ventriculaire. C’est le propre de
tous les indices volumétriques, qu’ils soient obtenus par
techniques invasives ou échographiques. L’utilisation du
VTDG présente deux avantages : sa mesure n’est pas
opérateur-dépendante et il permet une évaluation biventricu-
laire de la précharge.

En termes de prédiction de l’efficacité du remplissage
vasculaire, deux remarques doivent être formulées : si le
critère de jugement est l’augmentation du débit cardiaque, on
ne peut totalement exclure un effet de couplage mathémati-
que entre les deux paramètres [44,45] ; les études centrées sur
l’évaluation des performances de cet indice pour prédire la
réponse au remplissage vasculaire sont peu nombreuses.
Dans l’étude préliminaire de Michard et al. [43], seules les
valeurs basses de VTDG (inférieures à 600 ml/m2) ou élevées
(supérieures à 800 ml/m2) permettaient de classer correcte-
ment les patients en répondeurs ou non-répondeurs au rem-
plissage vasculaire. Comme toute autre mesure statique de la
précharge ventriculaire, les valeurs intermédiaires de VTDG
peuvent être associées à une réponse au remplissage vascu-
laire aussi bien positive que négative.

4. L’ échocardiographie

Selon la loi de Starling, la précharge ventriculaire est
définie par le degré d’étirement des fibres myocardiques en
fin de diastole, immédiatement avant le début de la phase de
contraction isovolumique du ventricule. De plus, la force
développée lors de la systole est proportionnelle à ce degré
d’étirement (relation force–longueur initiale). La meilleure
approche dont nous disposons en pratique clinique pour
apprécier l’état de précharge ventriculaire est représentée par
la mesure du volume télédiastolique. L’échocardiographie
est incontestablement l’outil le plus utilisé pour déterminer
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les dimensions (diamètre, surface, volume) télédiastoliques
du ventricule gauche qui sont des indices de précharge sen-
sibles aux variations du retour veineux et qui rendent ainsi
compte de la volémie efficace [46]. En revanche, les dimen-
sions du ventricule droit sont plus difficiles à déterminer en
raison de sa complexité géométrique. Le ventricule droit est
la cavité la plus antérieure du cœur, et se présente en effet
sous la forme d’un croissant enroulé autour du ventricule
gauche et de l’infundibulum aortique. Même si la voie
transœsophagienne a amélioré la reproductibilité des mesu-
res, l’évaluation quantitative de la fonction ventriculaire
droite reste délicate et peu répandue en routine. Aucun travail
n’a pour l’instant évalué l’intérêt des dimensions ventriculai-
res droites à l’échocardiographie comme facteur prédictif de
réponse au remplissage vasculaire. Néanmoins, l’expérience
clinique montre que le gain hémodynamique obtenu après
expansion volémique est faible voire nul lorsqu’il existe une
dilatation ventriculaire droite définie par un rapport des sur-
faces télédiastoliques (STD) droite–gauche supérieur à 0,6.
Lorsque la dilatation VD est majeure (STDVD/STDVG ≥ 1),
tout remplissage vasculaire est contre-indiqué car suscepti-
ble de détériorer l’éjection ventriculaire gauche par le biais
d’une majoration de l’interdépendance ventriculaire.

4.1. Volume télédiastolique du ventricule gauche (VTDVG)
mesuré par échocardiographie comme indice prédictif
de réponse au remplissage vasculaire

Parmi différents modèles mathématiques proposés, la rè-
gle de Simpson est la plus utilisée pour estimer le volume
télédiastolique à partir d’une mesure du grand axe et de la
surface de la cavité ventriculaire gauche en incidence « 4 ca-
vités ». Cette extrapolation tridimensionnelle de mesures
faites dans un seul plan de l’espace est considérée comme
fiable comme l’attestent les bonnes corrélations obtenues
entre les mesures échocardiographiques et scintigraphiques
[47]. Cependant, les difficultés techniques tenant en particu-
lier à la détermination souvent délicate du contour endocar-
dique exposent à une variabilité inter- et même intra-
observateur non négligeable [48]. En pratique, le modèle de
Simpson est essentiellement utilisé pour calculer la fraction
d’éjection ventriculaire gauche [(VTDVG–VTSVG)/
VTDVG] et aucune étude n’a évalué le volume télédiastoli-
que du ventricule gauche en lui-même comme indicateur
prédictif de réponse au remplissage vasculaire. La valeur
moyenne du VTDVG est de l’ordre de 55 ml/m2.

4.2. Surface télédiastolique du ventricule gauche (STDVG)
mesurée par échocardiographie comme indice prédictif
de réponse au remplissage vasculaire

4.2.1. STDVG et précharge gauche
La surface télédiastolique du ventricule gauche mesurée

en incidence petit axe passant par les piliers mitraux est le
paramètre le plus utilisé pour suivre les variations de pré-
charge, notamment par voie œsophagienne, en coupe trans-

gastrique, en incluant les piliers dans la mesure [46]. Sa
valeur moyenne est de l’ordre de 13 cm2/m2. Cette mesure
étant exempte de toute hypothèse géométrique hasardeuse,
toute variation de la surface correspond à une variation de
précharge VG. Dans l’étude de Cheung et al. [49] qui concer-
nait des patients de chirurgie cardiaque soumis à une spolia-
tion sanguine graduelle (–15 % de la volémie estimée), les
auteurs retrouvaient une réduction de la STDVG proportion-
nelle au degré de l’hémorragie (0,3 cm2/% de réduction de la
volémie). Cette mesure de surface était suffisamment sensi-
ble pour détecter une perte sanguine peropératoire corres-
pondant à 2,5 % de la volémie (1,75 ml/kg), et cela même en
présence d’anomalies segmentaires de la contractilité cardia-
que. Image en miroir, le travail de van Daele et al. sur
l’hémodilution hypervolémique préopératoire démontre que
toute augmentation de précharge se traduit par un accroisse-
ment de la STDVG [50]. Dans cette étude un litre de remplis-
sage vasculaire (500 ml dextran 40 + 500 ml de Ringer
Lactate) effectué sur une période de dix minutes générait un
accroissement de 20 % de la STDVG.

La sensibilité de la mesure de STDVG pour détecter une
variation de précharge est cependant encore débattue. Si pour
Cheung, une réduction de 0,75 cm2 de la STDVG permet de
manière fiable d’identifier une réduction de 100 à 150 ml du
volume sanguin total [49], Axler et al. montrent qu’une
expansion volémique rapide de 500 ml de NaCl 9 ‰ en cinq
à dix minutes ne produit aucune augmentation significative
de la STDVG appréciée sur la coupe « petit axe » en ETO
[51].

4.2.2. STDVG et prédiction de la réponse à l’expansion
volémique

À ce jour, cinq travaux prospectifs ont évalué l’intérêt
d’une mesure de la STDVG comme indice prédictif de l’effi-
cacité d’un remplissage vasculaire, le caractère « répondeur »
des patients étant toujours apprécié sur une élévation « signi-
ficative » du volume d’éjection systolique (mesuré par ther-
modilution 4 fois sur 5). L’objectif était de comparer la
performance de divers indicateurs statiques (STDVG, PAPO)
et dynamiques (DPS [variabilité respiratoire de la pression
artérielle systolique], DVao [variabilité respiratoire de la vé-
locité aortique en ETO]) en tant que facteurs prédictifs de
réponse à l’expansion volémique, et éventuellement de déter-
miner une valeur seuil susceptible d’aider le clinicien dans sa
prise de décision lorsque la situation clinique fait évoquer la
nécessité d’un remplissage vasculaire.

Tavernier et al. retrouvent des valeurs de STDVG signifi-
cativement plus basses chez les répondeurs que chez les
non-répondeurs [52]. Même si une valeur seuil de 9 cm2/m2

est identifiée, sa pertinence clinique est faible au regard des
rapports de vraisemblance dont les valeurs sont très éloi-
gnées des seuils habituellement admis. Une relation lâche
mais néanmoins significative est notée entre la valeur de
STDVG à l’état de base et l’augmentation du volume d’éjec-
tion systolique obtenue après remplissage (r = –0,52 ;
p = 0,046). Dans ce travail les indices dynamiques (nPS et sa
composante ndown) s’avèrent beaucoup plus performants.
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Comparant deux collectifs de patients, l’étude de Tousi-
gnant et al. note que les patients de réanimation sont beau-
coup plus rarement répondeurs à l’expansion volémique que
les patients de chirurgie cardiaque [53]. Cette réponse mo-
deste à l’expansion volémique déjà signalée par ailleurs [51],
peut s’expliquer par le fait que soit le VG est en situation de
précharge-indépendance, travaillant sur la portion plate de la
relation de Frank–Starling, soit le VG est défaillant, soit enfin
il ait déjà atteint le volume télédiastolique maximal autorisé
par la contrainte péricardique du fait d’un remplissage vas-
culaire préalable. Dans ce travail, bien que la STDVG soit
plus basse chez les patients répondeurs, aucune valeur seuil
n’est identifiable compte tenu de la dispersion et du large
chevauchement des valeurs préremplissages de STDVG ob-
servées dans les deux groupes de patients.

Chez 19 patients en postopératoire de chirurgie cardiaque,
soumis à des épreuves d’expansion volémique itératives
jusqu’à ce qu’ils soient considérés comme non-répondeurs
(250 à 750 ml), aucun des indices statiques ou dynamiques
testés ne permet de préjuger de l’efficacité du remplissage
vasculaire [54]. Les valeurs basales de STDVG ne sont pas
différentes au plan statistique entre répondeurs et non-
répondeurs.

Dans une approche purement non invasive portant sur
19 patients en choc septique nécessitant une expansion volé-
mique (10 répondeurs/19), Feissel et al. montrent qu’une
variabilité de 12 % de la vélocité aortique mesurée en ETO
est un bon critère prédictif d’efficacité du remplissage vascu-
laire [55]. Aucune différence pour la STDVG n’est retrouvée
avant remplissage entre répondeurs et non-répondeurs. De
plus, il n’existe pas de relation entre la valeur basale de
STDVG et le gain en débit cardiaque généré par l’épreuve
d’expansion volémique.

L’existence d’un dysfonction cardiaque étant susceptible
de perturber la réponse au remplissage vasculaire, Reuter et
al. ont cherché à savoir si l’intérêt prédictif des indicateurs
d’efficacité du remplissage dépendait de la performance sys-
tolique du ventricule gauche [56]. Étudiant deux populations
de patients de chirurgie cardiaque stratifiés sur leur FEVG
préopératoire (> 50 % ou < 35 %) et soumis à des expansions
volémiques rapides et répétées, les auteurs montrent que les
répondeurs ont des valeurs de STDVG significativement plus
basses que les non-répondeurs, et cela, que la fonction car-
diaque soit ou non altérée. Une relation significative entre la
valeur préremplissage de la STDVG et l’élévation du volume
d’éjection systolique est observée dans le groupe des patients
ayant une dysfonction cardiaque (r2 = 0,53 ; p < 0,01).
Cependant, les valeurs seuils de STDVG (étonnamment éle-
vées en valeur absolue) affichent pour chacun des groupes
une sensibilité médiocre qui leur retire tout intérêt diagnos-
tique.

En conclusion de ces différents travaux, il apparaît claire-
ment que les indices statiques de précharge ventriculaire
gauche obtenus par échocardiographie, en particulier la
STDVG, s’avèrent être de mauvais indicateurs prédictifs de
la réponse au remplissage vasculaire.

Plusieurs motifs peuvent raisonnablement être avancés :
• la STDVG reflète imparfaitement le VTDVG. Alors que

la mesure de la STDVG est habituellement considérée
comme une estimation fiable du VTDVG et donc de sa
précharge [47], il a été montré une corrélation STDVG–
VTDVG relativement lâche (r2 = 0,54) chez des patients
en postopératoire de chirurgie aortocoronaire [57]. Dans
cette situation, les anomalies constantes de la cinétique
segmentaire ne permettent plus à une mesure de surface
monoplan de refléter fidèlement le volume de la cavité
ventriculaire gauche ;

• il n’existe pas de valeur seuil de STDVG pour définir
une précharge VG « basse ». La valeur seuil de
STDVG, en dessous de laquelle il serait possible de
parler de précharge « inadéquate » est difficile à déter-
miner. Chez le sujet sain [58], il existe une grande
variabilité interindividuelle des valeurs de STDVG me-
surées en ETO (de 5,5 à 11,9 cm2/m2). Celle-ci est
retrouvée dans les études cliniques. Van Daele et al.
observent des valeurs de 6 à 20 cm2 chez un groupe de
patients anesthésiés, indemnes de toute pathologie car-
diaque [50]. Dans un collectif de 16 patients de chirurgie
non cardiaque pour lesquels la STDVG est mesurée en
continu par détection automatique des contours [59],
Perrino et al. rapportent également une large dispersion
des valeurs (de 4 à 16 cm2). En pratique, une surface
télédiastolique inférieure à 5 cm2/m2 associée à une très
forte réduction des dimensions télésystoliques (voire
une oblitération quasi complète) de la cavité ventricu-
laire gauche suggère une hypovolémie sévère. Dans
cette situation il est cependant impératif de toujours
confronter les variables échocardiographiques aux don-
nées de l’examen clinique (aspect de « pseudohypovo-
lémie » par oblitération télésystolique VG en rapport
avec une augmentation de l’inotropisme tel qu’il peut
être observé chez un patient porteur d’une cardiomyopa-
thie hypertrophique) ;

• une mesure isolée de précharge ne permet pas de situer
le fonctionnement du VG sur la courbe de fonction
ventriculaire. En particulier, une valeur de STDVG prise
isolément ne permet pas de savoir sur quelle portion de
la courbe de la relation reliant la précharge et le volume
d’éjection systolique, travaille le ventricule gauche. En
effet si pour une valeur donnée de précharge, la pente de
la relation de Starling se situe dans sa portion ascendante
abrupte, le VG sera dit en situation de précharge-
dépendance, laissant alors augurer une réponse favora-
ble au remplissage vasculaire. Si pour la même valeur,
le VG se trouve placé en situation de précharge-
indépendance (portion aplatie, indiquant un VG dé-
faillant et/ou une précharge déjà optimale), le remplis-
sage vasculaire s’avèrera peu efficace. De plus, les deux
ventricules étant placés en série, il est impératif que VD
et VG fonctionnent tous les deux sur la partie abrupte de
la relation de Starling (précharge-dépendance biventri-
culaire). En effet, en cas de dysfonction ventriculaire
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droite, il est illusoire d’escompter un bénéfice réel d’une
expansion volémique, même en présence d’une pré-
charge gauche réellement abaissée ;

• une mesure isolée de STDVG ne renseigne pas sur la
compliance ventriculaire. Le rendement attendu d’une
épreuve de remplissage vasculaire, en termes d’augmen-
tation de précharge et donc de VTDVG, est également
conditionné par la qualité de la relation pression–vo-
lume télédiastolique. Pour un volume perfusé donné,
l’augmentation de précharge (et donc l’élévation du
volume d’éjection systolique) sera d’autant plus impor-
tante que le ventricule est plus compliant. Une meilleure
analyse de la fonction diastolique des patients non-
répondeurs serait utile pour mieux comprendre les mé-
canismes qui sous-tendent ces échecs du remplissage et
les résultats apparemment discordants de certaines étu-
des cliniques [52,55].

Au total, en dehors d’une valeur manifestement caricatu-
rale, une mesure isolée de dimension ventriculaire gauche
(volume, surface), ne renseigne pas le clinicien sur le carac-
tère « optimal » de la précharge VG, c’est-à-dire sur la
possibilité d’une « réserve de précharge » susceptible d’être
mobilisée par une épreuve d’expansion volémique et se tra-
duisant par une augmentation du volume d’éjection systoli-
que. On comprend que cette difficulté à traduire en termes de
fonction des données morphologiques statiques, est d’autant
plus grande qu’il existe une dysfonction ventriculaire droite
ou gauche prédominante et une altération systolodiastolique
de la performance cardiaque. La composante « dynamique »
introduite par la répétition des mesures après expansion volé-
mique enrichit substantiellement l’information hémodyna-
mique (« le remplissage a effectivement généré une aug-
mentation mesurable de précharge ») mais ne constitue plus
alors qu’une évaluation a posteriori de la précharge-
dépendance. Paradoxalement, plus qu’à la mesure télédiasto-
lique des dimensionsVG, les échocardiographistes accordent
en pratique un plus grand intérêt à la présence d’une surface
télésystolique très réduite voire virtuelle pour confirmer un
diagnostic d’hypovolémie [60], le plus souvent caricaturale
et déjà évoquée sur la clinique.

Il est évident qu’il convient maintenant de décider d’un
remplissage vasculaire sur la foi d’un critère réellement pré-
dictif de son efficacité et non plus sur la présence d’un
indicateur statique (et présupposé) d’hypovolémie.

5. Le Doppler œsophagien

Considéré comme une technique peu (voire non) invasive,
le Doppler œsophagien permet une mesure continue du débit
sanguin au niveau de l’aorte thoracique descendante. Le
débit aortique moyen est calculé en faisant le produit de la
surface aortique et de la vélocité du flux aortique, par la
fréquence cardiaque. Deux technologies sont actuellement
disponibles sur le marché, différant dans leur manière de
mesurer le flux (Doppler pulsé ou continu) et de déterminer

la surface aortique (calculée à partir d’une mesure du diamè-
tre réel, ou bien estimée en fonction de données morphomé-
triques [sexe, âge, poids, taille]). Le débit cardiaque peut être
estimé en se fondant sur le fait que le débit de l’aorte thora-
cique descendante représente environ 70 % du débit systémi-
que total [61]. Parmi les nombreuses variables mesurées ou
dérivées proposées au clinicien, seule la durée de l’éjection
ventriculaire gauche corrigée ou indexée à la fréquence car-
diaque a été évaluée en tant qu’indicateur de précharge.
Présentée de manière différente par les deux principaux
constructeurs, il s’agit :

• du temps d’éjection indexé du ventricule gauche :
LVETi (Arrow International) = LVET + 1,65 x Fc. La
durée de l’éjection ventriculaire gauche est déterminée
par l’identification de l’ouverture et de la fermeture de la
valve aortique sur l’onde de vitesse. Corrigé en utilisant
l’équation de Weissler, le LVETi devient indépendant de
la fréquence cardiaque ;

• du «corrected flow time» : FTc (Deltex medical). La
durée d’éjection corrigée est calculée en divisant le
temps d’éjection par la racine carrée de la durée du cycle
cardiaque.

Ce temps d’éjection a été proposé pour optimiser la stra-
tégie péri-opératoire du remplissage vasculaire [62,63].

Chez 43 patients de chirurgie cardiaque ventilés et por-
teurs d’une sonde de Swan-Ganz, Singer et Bennett ont
étudié les modifications de Ftc et de PAPO induites lors de
variations de la précharge [64]. Chez les patients hypovolé-
miques toute élévation de précharge génère une augmenta-
tion significative du Ftc ; inversement tout patient normovo-
lémique soumis à une diminution de précharge voit son Ftc
diminuer. Dans ce travail le Ftc est plus sensible que la PAPO
pour détecter des variations de précharge en particulier chez
les patients hypervolémiques.

Dans un collectif de 14 patients de soins intensifs chirur-
gicaux [65], Madan et al. ont montré que le débit cardiaque
par thermodilution (COtd) était plus fortement corrélé aux
valeurs de FTc qu’à celles de la PAPO (valeur de r : 0,52 vs
0,2). Dans un travail récent, Seoudi et al. confirment cette
supériorité du FTc sur la PAPO en tant que marqueur de
précharge, en particulier chez les patients soumis à des pres-
sions téléexpiratoires élevées [66]. Enfin, en situation de
chirurgie coronarienne [67], DiCorte et al. retrouvent une
meilleure relation entre FTc et STDVG mesurée par ETO
(r = 0,49) qu’entre pression artérielle pulmonaire diastolique
(PAPD) et STDVG (r = 0,10).

En conclusion, il apparaît clairement qu’en dehors de
situations extrêmes (FTc < 180 ms ou > 400 ms), une valeur
isolée est difficile à interpréter. Même si le temps d’éjection
mesuré par Doppler œsophagien est à l’évidence un mar-
queur de précharge, il n’en constitue pas pour autant un
indicateur prédictif fiable de réponse à l’expansion volémi-
que.
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