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Hémodynamique

de la physiologie au bloc opératoire

Généralités
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Distribution du volume sanguin selon Guyton

Le systeme veineux capacitif Le systeme artériel résistif

Basse Pression et Grande capacité

Veines
Systeme pulmonaire Arteres pulmonaires

pulmonaires

Haute pression

Systeme veineux P —

Faible capacité

Veine cave

Capillaire

Capillaires



Physiopathologie

Systeme veineux capacitif

Volume « contraint »
Volume qui génere
une pression
hydrostatique

Volume
« non contraint »
Ne génere pas de
pression




Hémodynamique

de la physiologie au bloc opératoire

1. Retour veineux



Le Retour Veineux

e Le retour veineux est un débit et non un volume

* A I'équilibre, le retour veineux est égal au débit
cardiaque



Loi de Poiseuille

RV = (PSM — POD) / R

* PSM : Pression systémique moyenne
=> pression motrice du retour veineux

* POD : Pression oreillette droite
=> pression s‘opposant au retour veineux

* Rrv: Résistance au retour veineux

Poiseuille JM. Recherches expérimentales sur le mouvement des liquides
dans les tubes de tres petits diametres. Comptes Rendus Acad Sci 1840.



Pression systémique moyenne (PSM)

e C’est le nom donné a la pression « moyennée » régnant en amont
des veines, ou pression motrice du retour veineux

RV = (PSM - POD) / Ry,

* Difficile a quantifier, car les pressions dans le systeme veineux sont
tres variables d’un endroit a 'autre



Physiopathologie

Systeme veineux capacitif

Volume « contraint »
Volume qui génere
une pression
hydrostatique

PSM

Volume
« non contraint »
Ne génere pas de
pression




Pression de l'oreillette droite (POD)

* U'OD est I'aboutissement de tout le retour veineux de l'organisme

* La pression qui regne dans I'OD est donc la pression qui s‘'oppose au

retour veineux
RV = (PSM - POD) / Rry

* Notre vision habituelle fait de |la POD le reflet de la précharge du VD



Pression de l'oreillette droite (POD)

* Physiologiquement, |la pression de I'OD reste basse (0 — 5 mmHg),
afin de « faciliter » le retour veineux

* Toute augmentation de POD doit sTaccompagner d’une
augmentation équivalente de la pression motrice du RV pour que
celui-ci soit maintenu inchangé



PSM - POD

Volume « contraint »
Volume qui génere
une pression
hydrostatique

PSM

POD
Volume

« non contraint »
Ne génere pas de
pression




RV
(L/min)

RV = (PSM = POD) / Ry




Résistance au retour veineux (RRV)

* La Ry, est tres faible en comparaison avec la résistance artérielle
systémique

* De tres faibles variations de ces résistances peuvent avoir un effet
majeur sur le retour veineux (gradient de pression peu important)

* La volemie influe sur la Ry, en changeant la geéométrie des veines



Diamétre de la veine /

Résistance au retour veineux \
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Résistance au retour veineux (RRV)




Résistance au retour veineux (RRV)

RV
(L/min)

Resitances basses




Résistance au retour veineux (RRV)

RV
(L/min)

Resitances basses

Resitances élevées




Modifications du retour veineux par les
actions thérapeutiques usuelles

REMPLISSAGE



Modifications du retour veineux par les
actions thérapeutiques usuelles

REMPLISSAGE VASOCONSTRICTEURS



Modifications du retour veineux par les
actions thérapeutiques usuelles

REMPLISSAGE VASOCONSTRICTEURS INOTROPES



Physiopathologie

PSM -0OD
Gradient du retour
veineux

Systeme veineux
CONTRAINT

PSM

POD




Hémodynamique

de la physiologie au bloc opératoire

1. Retour veineux
2. Le débit cardiaque



Le Coeur : la pompe

Q.=VESXFC

FREQUENCE

PRECHARGE CARDIAQUE

Q.=5a6|/min

Index cardiaque de 3 a 3,5 |/ min/m?

CONTRACTILITE POSTCHARGE



Loi de Franck Starling

La force de contraction du myocarde croit en réponse a

un étirement des fibres musculaires

Patterson SW, Starling EH. On the mechanical factors which determine
the output of the ventricles. J Physiol (Lond) 1914.



Relation VES-Précharge

VES

— 4
VENTRICULE PRECHARGE INDEPENDANT

VENTRICULE PRECHARGE DEPENDANT

>

Précharge



Relation VES-Précharge

VES

Ventricule défaillant

—

>

Précharge



Déterminants du Débit Cardiaque




Déterminants du Débit Cardiaque

S Fréquence
ontractilite cardiaque



Déterminants du Débit Cardiaque
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Déterminants du Débit Cardiaque

e Définition
* Longueur de la fibre avant sa contraction
* Dimension du ventricule en télédiastole (diametre, surface,
volume),

* Conditions de charge du ventricule en télédiastole
(pression et contrainte transmurales)

* Déterminants
etour veineux

ction diastolique
Précharge  IElailetEUIsI0IEIES




Déterminants du Débit Cardiaque

Postcharge

Définition
Ensemble des forces qui s'opposent a I'éjection

»RVS = PAM-PVC/DC dynes/s/cm?2



Relation VES-Postcharge

VES

Ventricule défaillant

>

Postcharge



Conséquences Cliniques

Mode d’action des vasopresseurs



Catecholamine-induced Changes in the Splanchnic
Circulation Affecting Systemic Hemodynamics

Systeme Veineux Capacitif Systeme Artériel Resistif
70% VSC

Splanchnic | ~ Splanchnic

Portal Vein Ualng ! > arteries

Capacitance
vessels

Pre-portal organs

~3 mmHg ~7 mmHg =9mmHg =10mmHg =30mmHg

Gelman et al. Anesthesiology 2004



Catecholamine-induced Changes in the Splanchnic
Circulation Affecting Systemic Hemodynamics

Systeme Veineux Capacitif
70% VSC

~2mmHg =3 mmHg ~7 mmHg

Gelman et al. Anesthesiology 2004



Catecholamine-induced Changes in the Splanchnic
Circulation Affecting Systemic Hemodynamics

VES

=

VENTRICULE
PRECHARGE
INDEPENDANT

Inferior Caval Vein

VENTRICULE
PRECHARGE
DEPENDANT

Augmentation du
retour veineux )
Précharge

—
—

Gelman et al. Anesthesiology 2004



Catecholamine-induced Changes in the Splanchnic
Circulation Affecting Systemic Hemodynamics

Systeme Artériel Resistif

VES

\\/E%icme nOrmaI

Ventricule défaillant

Splanchnic
> arteries

Capacitance
vessels

Pre-portal organs

—

Postcharge
mHg =30 mmHg =~ 90 mmHg

Gelman et al. Anesthesiology 2004



Quel Vasopresseur ?

e Norepinephrine
Phenylephrine

Ephedrine



Vasoactive Drugs in Circulatory Shock

Isoproterenol
Dopexamine
Dobutamine
Dopamine

Epinephrine

L\ W | Actionaetp
_\‘l Action a

Hellenberg et al. Am J Respir Crit Care Med 2011



The Effect of Phenylephrine Bolus Administration on Left
Ventricular Function During Isoflurane-Induced Hypotension

16 patients, pas d’antécédent cardiaque
Hypotension artérielle liée a I'lsoflurane

Goertz et al. Aneth Analg 1993




The Effect of Phenylephrine Bolus Administration on Left
Ventricular Function During Isoflurane-Induced Hypotension

16 patients, pas d’antécédent cardiaque
Hypotension artérielle liée a I'lsoflurane

Phényléphrine (a): baisse de la FAC
Noradrénaline (a et 3): amélioration FAC
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Goertz et al. Aneth Analg 1993



Preload dependency determines the effects of
phenylephrine on cardiac output in anaesthetised patients

50 patients chirurgie, hypotendus
Injection de Néosynéphrine

Preload- Preload-

dependent independent
(n=27) (n=23) P value

Rebet et al. Eur J Anaesth 2016



Preload dependency determines the effects of
phenylephrine on cardiac output in anaesthetised patients

50 patients chirurgie, hypotendus
Injection de Néosynéphrine

Preload- Preload-
dependent independent

(n=27) P value
HR (%) —8 (8) -9 (10) 0.863
SAP (%) 38 (18) 35 (18) 0.511
MAP (%) 38 (18) 33 (15) 0.282
DAP (%) 36 (20) 36 (25) 0.559
PPV (%) —20 (22) 4 (40) 0.01

Cl (%)

Peak velocity (%) —6 (9) —-18 (12) 0.0003

Précharge-indépendants = baisse du débit cardiaque

Rebet et al. Eur J Anaesth 2016



RV
(L/min)

Catecholamine-induced Changes in the Splanchnic
Circulation Affecting Systemic Hemodynamics

Resitances basses

Phényléphrine augmente

les résistances au retour
veineux beaucoup plus
que la NAD +++

_— —
Resitances élevées

| | | > Pop(MmHgQ)
0 7

Gelman et al. Anesthesiology 2004
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de la physiologie au bloc opératoire

1. Retour veineux
2. Le débit cardiaque
3. Le transport artériel en oxygene



Transport Artériel en Oxygene
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Transport Artériel en Oxygene

TaO,= Qc x [Hb x Sa0, x1,34]+[0,003x PaO,]




Transport Artériel en Oxygene
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o)
ACXHb x 1.34

Une variation de SvO, provient nécessairement de la
variation d’'un ou de plusieurs de ces déterminants ...



VO,

Transport Artériel en Oxygene

Augmentation du pouvoir
d’extraction de 'O,

TaO,



VO,

Transport Artériel en Oxygene

Meétabolisme
ANAEROBIE
LACTATES

Ta O, critique TaO,
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de la physiologie au bloc opératoire

Retour veineux

Le débit cardiaque

Le transport artériel en oxygene
La pression artérielle



Otto Franck
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Otto Franck

PRESSURE {mm Hg)

VG

ARTERES

KK




Otto Franck

SYSTOLE
40% du sang : artérioles systémiques

60% du sang: emmagasiné dans les arteres
Stockage de I'énergie cinétique en systole

Peripheral
Resistance

Left

Ventrivle Systole
Ventricle



Otto Franck

SYSTOLE

40% du sang : artérioles systémiques

60% du sang: emmagasiné dans les arteres
Stockage de I'énergie cinétique en systole

Peripheral
Resistance

Ventricle

X 5 ~5..__— DIASTOLE
Sang: emmagasiné dans les arteres

reripheral  Restituée sous forme d’énergie potentielle en
diastole

Ventricle Diastole

Left
Ventricle

Assurant une perfusion systolo-diastolique
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80 |

60 |

{0 |

Pression Artérielle

PAS

Pic de la courbe de PA

Représente la superposition de différents composants de PA
Dépends de la pression d’augmentation

sensibles au bifurcations vasculaires et a la rigidité artérielle

Varie du centre en périphérie
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60 |
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Pression Artérielle

PAM

PAM

Pression de perfusion

Déterminant de la pression de perfusion tissulaire
Principale variable modulée au niveau circulatoire systémique
Calcul : moyenne géométrigue ou intégrale de la courbe de PA
Calcul approchée :

PAM = 1/3 PAS + 2/3 PAD
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60 |
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Pression Artérielle

PAD

Tonus vasomoteur artériel

Maintien d’une pression de perfusion diastolique
Conséquences :
Permet la perfusion coronaire en diastole :
65-80% de la perfusion coronaire gauche
40-50% perfusion coronaire droite
Assure une pression de perfusion microcirculatoire non
phasique
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Pression pulsee
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Conséquences Cliniques

1- Choc septique ou hémorragique ?



Cas Clinique

Patient de 75 ans, J4 colectomie totale

Conscient mais tachycarde (120 bpm) et
hypotension artérielle (PAS = 80 mmHg)

Etiologie (s) ?

Choc Choc
Hémorragique Septique




Cas Clinique

Patient choqué : PAS=80 mmHg et FC=120 bpm

Etiologie ?

Choc Choc
Hémorragique Septique




Cas Clinique

Patient choqué : PAS=80 mmHg et FC=120 bpm

Etiologie ?

PAS = 80 mmHg

RVS élevées Choc

PAD =65 mmHg I VES bas I Hémorragique

PP =15 mmHg



Cas Clinique

Patient choqué : PAS=80 mmHg et FC=120 bpm

PAS = 80 mmHg
PAD = 65 MMHQ =)
PP =15 mmHg

PAS = 80 mmHg
PAD = 35 MMHQ =)y
PP =45 mmHg

Etiologie ?

RVS élevées
VES bas

RVS basses
VES élevé

Choc
Hémorragique

Choc
Septique




La Pression Artérielle

PA = DC x RVS

La PA est REGULEE +++



Conséquence Clinique

Le Choc Hemorragique



Physiopathologie

Systeme veineux capacitif

Volume « contraint »
Volume qui génere
une pression
hydrostatique

Volume
« non contraint »
Ne génere pas de
pression




Physiopathologie

Choc Hémorragique

Diminution du volume
sanguin circulant

Baisse
Volume Contraint

- Retour Veineux
- Débit Cardiaque

- Pression artérielle



Afférences

Barorécepteurs
artériels

Barorécepteurs
cardiopulmonaires



[ - Fréquence
% cardiaque

Force contractile
du myocarde

Barorécepteurs
artériels

Barorécepteurs
cardiopulmonaires

Activation Sympathique
Inhibition Parasympathique



[ - Fréquence
cardiaque
Barorécepteurs
artériels

Force contractile
du myocarde

| Q Adrénaline

Barorécepteurs

cardiopulmonaires

Activation Sympathique
Inhibition Parasympathique



[ - Fréquence

cardiaque

Barorécepteurs
artériels

Force contractile

du myocarde

| Q Adrénaline
‘ 2 Rénine
, I - Angiotensine
Barorecepteurs
cardiopulmonaires Réabsorption

sodée

Activation Sympathique
Inhibition Parasympathique



[ - Fréquence

cardiaque
, -1
Barorecepteurs
artériels
Force contractile
du myocarde
| Q Adrénaline
Rénine
I [ |
, 4 - Angiotensine
Barorecepteurs
cardiopulmonaires Réabsorption
sodée
Vasomotricité
_ . . 1@ | artérielle
Activation Sympathique et veineuse

Inhibition Parasympathique



Vasomotricité

/

Artérielle

Inhomogene
Préserve les territoires
« nobles »: coeur, cerveau
Vasoconstriction territoire
splanchnique
Ischémie
hépato-splanchnique



Vasomotricité

N

Artérielle Veineuse
Inhomogene
Préserve les territoires Augmentation du
« nobles »: cceur, cerveau retour veineux

Vasoconstriction territoire
splanchnique
Ischémie
hépato-splanchnique

11



La Clinique

Pertes <750 mL 750-1500 | 1500-2000 > 2000
Sanguines

% masse <15% 15-30% 30-40% >40%
sanguine

PAS
PAD
PP
FC



La Clinique

Pertes <750 mL 750-1500 | 1500-2000 > 2000
Sanguines

% masse <15% 15-30% 30-40% >40%
sanguine

PAS Normale

PAD Normale

PP Normale

FC <100



La Clinique

Pertes <750 mL 750-1500 | 1500-2000 > 2000
Sanguines
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PP Normale \

FC <100 100-120



La Clinique

Pertes <750 mL 750-1500 | 1500-2000 > 2000
Sanguines

% masse <15% 15-30% 30-40% >40%
sanguine

PAS Normale Normale \

PAD Normale /7 \
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La Clinique

Pertes <750 mL 750-1500 | 1500-2000 > 2000
Sanguines

% masse <15% 15-30% 30-40% >40%
sanguine

PAS Normale Normale \ N\
PAD Normale /7 \ N\
PP Normale \ N\ NN\

FC <100 100-120 > 120 filant



Conséquences Cliniques

1. Choc septique ou hémorragique ?
2. Impact de I’hypotension artérielle



Hypotension artérielle et Outcome

Association entre hypotension artérielle per-opératoire et
Complications rénales, cardiaques et neurologiques

Incidence and predictors of major perioperative adverse
erebrovascular events in non-cardiac surgery

The association of hypotension during non-cardiac surgery, _ . , . .
bef d after skin incisi ith ¢ Wi ¢ , N. Guilera3, J. Canet?, J. Castillo®, C. Orrego®, A. Sabaté’, G. Fita8, F. Parramoén?0,
elore and after skin incision, with postoperative acute guez® and M. Sabaté?, on behalf of the ANESCARDIOCAT Group®

kidney injury: aretrospective cohort analysis |

Period-dependent Associations between Hypotensioﬁ Laoperatlve Mean Arterial Pressure
during and for Four Days after Noncardiac Surgery and [f€r Noncardiac Surgery
a Composite of Myocardial Infarction and Death n of Hypotension

A Substudy of the POISE-2 Trial




Association Hypotension Artérielle et

IRA Ischémie AVC Sepsis
EER MINS Delirium SIRS

Quelque soient

Durée de I’hypotension artérielle
Cause de I’hypotension artérielle
Moment de survenue



Conséquences Cliniques

1. Choc septique ou hémorragique ?
2. Impact de I’hypotension artérielle
3. CibledePA?



Effect of Individualized vs Standard Blood Pressure
Management Strategies on Postoperative Organ Dysfunction
Among High-Risk Patients Undergoing Major Surgery

A Randomized Clinical Trial

Essai randomisé
300 patients randomisés
80% d’HTA
95% de chirurgie abdominale

v

Groupe controle Groupe Interventionnel
Maximalisation VES Maximalisation VES

PAS = 80 mmHg PAS = +/-10% valeur basale de
PAS : NORADRENALINE

\4

Futier et al. JAMA 2017
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Frabability of Postoparative Organ Dystunction
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Fed

Effect of Individualized vs Standard Blood Pressure

A Randomized Clinical Trial

Management Strategies on Postoperative Organ Dysfunction
Among High-Risk Patients Undergoing Major Surgery

HR, 0.66 (95% C1, 0.52-0.84)
Log-rank F'=.0{02

Stamdard treatment

|—f— ' Individualized treatment

"2 4 & B W 12 14 16 18 30 22 24 2 I8 30

Time since Randomization, d

Diminution des
complications
postopeéraotires

Futier et al. JAMA 2017



Consequences Cliniques

« BABY noradré » dans tous les blocs



Cas Clinique

Patient de 64 ans, diabete de type 2 non IR
Chirurgie colorectale pour néoplasie / Laparotomie
PA avant induction : 135/ 68 / 90 mmHg

Induction Incision Fermeture

b '

—

PAM > 75 mmHg

RV: 500ml

Ephedrine: 9mg Noradrénaline



Cas Clinique

Patient de 64 ans, diabete de type 2 non IR
Chirurgie colorectale pour néoplasie / Laparotomie
PA avant induction : 135/ 68 / 90 mmHg

Induction Incision Fermeture

b '

—

PAM > 75 mmHg

POSTOPERATOIRE
Lactate: 5,7 mmol/l
IRAIgue : HFVVC

RV: 500ml

Ephedrine: 9mg Noradrénaline

PAVM
Sortie deréa : J23




Cas Clinique

Patient de 64 ans, diabete de type 2 non IR
Chirurgie colorectale pour néoplasie / Laparotomie
PA avant induction : 135/ 68 / 90 mmHg

Induction Incision Fermeture

SAIGNEMENT
2000 ml




Cas Clinique

Patient de 64 ans, diabete de type 2 non IR
Chirurgie colorectale pour néoplasie / Laparotomie
PA avant induction : 135/ 68 / 90 mmHg

Induction Incision Fermeture
SAIGNEMENT
2000 ml

AUGMENTATION des doses de NAD
SANS OPTIMISATION DU DC




Cas Clinique

Patient de 64 ans, diabete de type 2 non IR
Chirurgie colorectale pour néoplasie / Laparotomie
PA avant induction : 135/ 68 / 90 mmHg

Induction Incision Fermeture

SAIGNEMENT
2000 ml

AUGMENTATION des doses de NAD
SANS OPTIMISATION DU DC

DEBIT CARDIAQUE




Effect of Individualized vs Standard Blood Pressure
Management Strategies on Postoperative Organ Dysfunction
Among High-Risk Patients Undergoing Major Surgery

A Randomized Clinical Trial

300 patients randomiseés
Bras contrble: Maximalisation VES et PAS : 80 mmHg
Bras interventionnel: Maximalisation VES ET PAS = +/-10% valeur basale de PAS :
NORADRENALINE

HR, 0L66 (95% CI, 0.52-0.84)

:E N Log-rank P=.002 . . .

£ N Optimisation du VES
=

dans les deux groupes
%M' ' Individualized traatment ++4+++++

0 2 4 & B 10 12 14 16 18 30 32 24 136 38 30
Time Since Randomization, d

Futier et al. JAMA 2017



TAKE HOME MESSAGES

1 — Retour veineux : élément clé

2 — Connaitre les déterminants du DC

3 — Analyse de toutes les composantes de |la PA

4 — Les vasopresseurs ne sont pas identiques
5 — Attention a I’'hTA peri-opératoire

6 — Vasopresseurs lorsque |la volémie est optimisée
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