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Système nerveux autonome
Retour Veineux et CEC

Dr LABASTE François, MD – PhD

labaste.f@chu-toulouse.fr

    @LabasteF

DU Circulation extracorporelle et Suppléances d’organes

Système nerveux autonome

1. ↘ du métabolisme

2. ↘ du rythme cardiaque et respiratoire

3. Activation glandes salivaires et digestives

4. ↗ des apports sanguins aux organes 
digestifs et urinaires

5. Activation de la motilité gastro intestinale 
et vésicale

  Stockage des réserves

1. ↗ du métabolisme

2. ↗ du débit cardiaque et fonction 
respiratoire (ventilation)

3. Ralentissement de la digestion et de la 
filtration urinaire

4. Redirection des apports sanguins vers les 
muscles

5. ↗ du glucose sanguin

Orthosympathique

Physiologie du système nerveux autonome
Fonctions

Adaptation aux contextes pour maintenir l’homéostasie

Parasympathique

Différents effets en cas de stimulation sympathique ou 
parasympathique

Physiologie du système nerveux autonome
Rôle du SNA

• SNA = rôle essentiel dans le contrôle de l’homéostasie de l’organisme

• Deux systèmes : 

• Orthosympathique : excitateur : dorso-lombaire

• Parasympathique : inhibiteur : cranio-sacrée

• Organisation propre

• Fonctions différentes

Viscères : fonctionnement propre 

 SNA  Module les fonctions  neurovégétatives pour une vie en « harmonie »

Physiologie du système nerveux autonome
Anatomie
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Physiologie du système nerveux autonome
Anatomie
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• Système nerveux somatique : un motoneurone

• Système nerveux autonome 

Physiologie du système nerveux autonome
Anatomie

• Neurotransmetteurs : pré et post-ganglionnaires
• Acétylcholine 
• Noradrénaline
• Adrénaline

• Récepteurs :
• Pré- ganglionaire : Nicotiniques
• Para S : Muscariniques 
• Ortho S

• Récepteurs alpha
• Récepteurs Béta

• Cellules effectrices

Physiologie du système nerveux autonome
Récepteurs

• Synthèse des neurotransmetteurs : 
• Acétylcholine : choline acétyl transférase : fibre du neurone

• Noradrénaline : hydroxylation de la dopamine : vésicule de stockage dans le neurone

• Adrénaline : méthylation de la noradrénaline dans la médullosurrénale

• Métabolisme 
• Acétylcholine : acétylcholinestérase

• Catécholamines : 
• Méthylation extraneuronale par la COMT (Catéchol-O-Méthyl-Transférase)

• Désamination oxydative neuronale et plasmatique par la MOA (Monoamine-Oxydase)

Physiologie du système nerveux autonome
Récepteurs

Physiologie du système nerveux autonome
Récepteurs

Neurotransmetteurs non-adrénergiques et non-cholinergiques

Histamine Serotonine NeuropeptidePurines

Rôle complémentaire aux neurotransmetteurs

Régulation à plus long terme

• Le système cardiovasculaire : régulation autonome
 maintient de l’homéostasie : maintenir les apports en adéquation aux besoins

• Afférences : informations périphériques
• Récepteurs : barorécepteurs, chémorécepteurs
• Localisation : Auriculaire, ventriculaire, veine cave, veines pulmonaires, carotides, 

aortes
• Information sur les conditions de charges et d’adaptation des débits

• Efférences : équilibre 
• Parasympathique : nerf vague
• Sympathique : moelle thoraco-lombaire

Physiologie du système nerveux autonome
SNA et système cardiovasculaire

Implications fonctionnelles

• Contrôle du rythme et de la conduction : 
• Tonus PS de base : diminution stimulation NS et conduction AV
• Explique arythmie respiratoire physiologique : diminution tonus PS en inspiration
• Activation S : accélération, augmentation conduction AV

• Contrôle de l’inotropisme : 
• OrthoS : augmentation force de contraction : VES et pressions d’éjections sont augmentées
• ParaS : peu d’impact, pas de fibres efférentes ventriculaires

• Contrôle de la vasomotricité coronaire :
• Effet direct : vasoconstricteur de la Noradré mais Adré vasodilatateur
• Effet indirect : vasodilatateur : autorégulation du fait de l’augmentation du DC
• Attention : si patho coronaire athéromateuse, l’effet vasoconstriction l’emporte

• Contrôle du tonus vasomoteur : 
• Permet l’adaptation des débits régionaux
• Densité des fibres orthoS variables selon l’organe
• Effets variables en fonction du type de récepteur

Physiologie du système nerveux autonome
SNA et système cardiovasculaire
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Physiologie du système nerveux autonome
Le baroréflexe

  

Différents effets car différents types de récepteurs avec fonctionnement variable

• Récepteurs alpha : 
• α1 : muscles lisses Vx, vessie, iris, tube digestif, bronches

 vasoconstriction, miction, mydriase, bronchodilatation

• α2 : muscles lisses Vx, pancréas
vasoconstriction, baisse sécrétion d’insuline

• Récepteurs Béta : 7 domaines transmembranaires
• β1 : surtout localisation cardiaque et rein

 Inotrope +, bathmotrope +, chronotrope +, dromotrope +, augmentation rénine 
(augmentation volume sanguin circulant)
• β2 : localisation cardiaque mais surtout vasculaires et bronchiques

 Cardio, vasodilatation, bronchodilatation
• β3 et β4 

Physiologie du système nerveux autonome
SNA et système cardiovasculaire : récepteurs

     Récepteurs   Récepteurs 

CELLULES MYOCARDIQUES

1   inotropisme, bathmotropisme              1  inotropisme, chronotropisme,
          dromotropisme, bathmotropisme lusitropisme

           2  inotropisme, chronotropisme

SYST ARTERIEL et VEINEUX

1   vasoconstriction                                   

2   vasoconstriction              2  vasodilatation

Physiologie du système nerveux autonome
SNA et système cardiovasculaire : récepteurs

• Catécholamines naturelles : 
• Adrénaline, Noradrénaline, dopamine

• Catécholamines de synthèses
• Isoprénaline, dopexamine, dobutamine

Physiologie du système nerveux autonome
SNA = Cible pharmacologique

Catécholamines 1 2 1 2 DA1 DA2

ADRENALINE

NORADRENALINE

+++

+++

+++

0

++

+

+++

0

0

0

0

0

DOPAMINE 

0- 3 µg/kg/min 0 + 0 0 +++ +++

3-10 µg/kg/min + + ++ + ++ ++

> 10 µg/kg/min ++ ++ ++ + + +

DOBUTAMINE + 0 +++ ++ 0 0

ISOPRENALINE 0 0 ++ +++ 0 0

PHENYLEPHRINE ++++ ++++ 0 0 0 0

EPHEDRINE ++++ ++++ + 0 0 0

Action par interactions avec le système nerveux autonome

• Cible pharmacologique : récepteurs muscariniques

• Pharmacodynamie : 
• Antagoniste des récepteurs muscariniques

• Bloque l’action de l’acétylcholine

= parasympatholytique

Physiologie du système nerveux autonome
SNA = Cible pharmacologique

Atropine

• Catécholamine naturelle

• Effets récepteurs adrénergiques :
• Effet α1 : effet puissant (affinité)
• Effet α2 : effet puissant
• Effet β1 : effet faible

Grande affinité α

• Conséquences :
• Vasoconstriction 

• Artérielle : augmentation RAS, redistribution cerveau et coeur

• Veineuse : augmentation du retour veineux

• Possible bradycardie réflexe
• Débit cardiaque : amélioré, stable ou réduit
• Risque d’ischémie : grande action vasoconstrictive sur réseau splanchnique, cutanée

Physiologie du système nerveux autonome
SNA = Cible pharmacologique

Noradrénaline
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• Hormone et neurotransmetteur

• Elimination rénale et COMT + MAO

• Action : ensemble de l’organisme

• Agoniste non sélectif α 1

• Agoniste non sélectif β 1 et 2 : +++

• Action cardiaque :

• Inotrope + : contractilité

• Chronotrope + : tachycardie

• Bathmotrope et dromotrope + : risque de trouble du rythme (FA,TV, ESV et FV)

• Action vasculaire : vasoconstriction par effet α

• Action cellules immunitaires : stabilisation des membranes des mastocytes

Physiologie du système nerveux autonome
SNA = Cible pharmacologique

Adrénaline

• Catécholamine de synthèse

• Forte affinité pour β1 et β2 (ratio 3/1)

• Elimination rapide par COMT

• Action : principalement cardiaque 
• Cardio : liaison β :

• Inotrope et chronotrope
• Arythmogène

• Baisse pression télédiastolique du VG  amélioration perfusion coronaire
• Amélioration de la relaxation
• Vasculaires : β  vasodilatation, diminution RAS et RAP

Physiologie du système nerveux autonome
SNA = Cible pharmacologique

Dobutamine

Physiologie du système nerveux autonome
SNA = équilibre entre para et orthosympathique

SNA ortho-sympathiqueSNA para-sympathique

Variation de la FC = bon reflet du bon équilibre entre SNA para et orthosympathique

Accélération de la FCDiminution de la FC

Physiologie du système nerveux autonome
SNA = équilibre entre para et orthosympathique

SNA ortho-sympathiqueSNA para-sympathique

Variation de la FC = bon reflet du bon équilibre entre SNA para et orthosympathique

Accélération de la FCDiminution de la FC

= altération du devenir du patient

Dysautonomies

Ex : Dysautonomie du diabétique

20 à 40% des diabétiques hospitalisés
50% chez les patients diabétiques hypertendus 

• Déséquilibre entre le système vagal (activité réduite), et le système sympathique (activité maintenue) dysfonction 
diastolique, troubles du rythme 

• Gastroparésie diabétique: risque de régurgitation à l'induction

• Instabilité hémodynamique dès l'induction, lors d’une hypovolémie sans augmentation de la fréquence cardiaque du 
rythme 

• Risque d'hypothermie majorée peropératoire

Physiologie du système nerveux autonome
SNA = équilibre entre para et orthosympathique

Physiologie du système nerveux autonome
Altération SNA <--> Risque de complications postopératoires

Auteur / Année Population / Chirurgie Moment HRV Paramètres HRV Altération du SNA observée
Outcome postopératoire 
associé

Kinoshita 2011 CABG Préop HF, SDNN Baisse du tonus vagal préop
↑ Risque de FA 
postopératoire

Lakusic 2013 120 CABG Préop SDNN, RMSSD HRV préop diminuée
↑ ComplicaƟons, ↑ mortalité 
à moyen terme

Nenna 2017 (revue) Chirurgie cardiaque adulte Pré + post SDNN, RMSSD, LF/HF
Dysfonction autonome 
globale

POAF, complications, sepsis

Bauernschmitt 2004 CABG Postop immédiat Spectral + temporel
Dysfonction autonome 
précoce majeure

Instabilité HD, troubles du 
rythme

Hogue 1994 CABG, valves Post-CEC & postop SDNN, patterns temporels
Effondrement HRV sous CEC, 
récupération lente

Risque ↑ troubles du rythme, 
FA

Frandsen 2022 (revue) Chirurgie majeure incl. CCV Préop SDNN, RMSSD, entropie Faible complexité RR préop
↑ ComplicaƟons majeures 
postop

Veselá 2023 Chirurgie cardiaque (mix) Préop
Paramètres linéaires + non-
linéaires

Dysfonction autonome préop ↑ POAF

Kšela 2025 Off-pump CABG Préop Paramètres non-linéaires HRV basse préop ↑ FA postopératoire

Matusik 2024 (revue 
systématique)

CABG Pré + post Time + Frequency
Récupération autonome lente 
après chirurgie

↓ Qualité de vie, ↑ 
complications

Pattern Changes HRV 2022 CABG Postop (1–3 mois) SDNN, RMSSD
Récupération incomplète de 
la HRV

↓ Capacité foncƟonnelle, 
symptômes persistants

Ryan 2024 Chirurgie majeure Perop + postop SDNN, RMSSD HRV postop basse
↑ ComplicaƟons globales 
(ICU)

Zillner 2024 (revue) Chirurgie cardiaque Pré + post surtout HF, LF/HF
Déséquilibre SNA → prédicƟf 
POAF

POAF, évènements CV

Augmentation du risque de FA / Evènements CV / 
Complications globales

Mortalité
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E.P. Souza Neto et al. / Annales Françaises d’Anesthésie et de Réanimation 22 (2003) 425–452 

Physiologie du système nerveux autonome
Altération SNA <--> Risque de complications postopératoires

Oscillation FC et PAS

E.P. Souza Neto et al. / Annales Françaises d’Anesthésie et de Réanimation 22 (2003) 425–452 

Physiologie du système nerveux autonome
Altération SNA <--> Risque de complications postopératoires

Oscillation FC et PAS

BRS altéré si gain < 3 ms/mmHg
E.P. Souza Neto et al. / Annales Françaises d’Anesthésie et de Réanimation 22 (2003) 425–452 

BRS = changement l'intervalle RR en millisecondes 
par unité de variation de la PA

EX : PA ➚ 10 mmHg et RR ➚ 100 ms 
BRS = 100/10 = 10 ms/mmHg

Physiologie du système nerveux autonome
Altération SNA <--> Risque de complications postopératoires

IRA Choc Cardio Postop

OR = 3
IC 95%  1.02–8.8, 
P = 0.045 

OR = 17
IC 95 % 2.9–99
P = 0.002 

N = 144

14% de BRS avec Index < 3 ms/mmHg

Physiologie du système nerveux autonome
Altération SNA <--> Risque de complications postopératoires

Physiologie du système nerveux autonome
Altération SNA <--> Risque de complications postopératoires

Physiologie du système nerveux autonome
Chirurgie cardiaque = risque d’altération du SNA

Médicaments d’anesthésie
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Physiologie du système nerveux autonome
SNA et Anesthésie

Système sympathique : inhibée par la plupart des hypnotiques et par tous les morphiniques.

Système parasympathique :
- Inhibé par les halogénés 
- Préservé par le propofol
- Augmentée par les morphiniques

L’activité baroréflexe : inhibée par tous les agents anesthésiques de façon dose dépendante

Une exception = l’étomidate qui préserve l’activité du SNA cardiovasculaire

Baisse de 15 à 30 % de la PAS

Dose standard : 2 à 2,5 mg/kg

SNA & réflexes
• Sympatholyse centrale (GABA-A) 
↓MSNA/↓NA plasmatique
• Dépression du baroréflexe → faible
tachycompensation

Vaisseaux (pré/post-charge)
• Vasodilatation artérielle (BKCa, ± NO) → 
↓SVR
• Vénodilatation → ↑capacitance → 
↓retour veineux (↓précharge)

Myocarde
• Inotropie négative modérée
• ↓ entrée Ca²⁺ (canaux L-type), altération 
couplage E–C

Références
Anesthesiology, Ebert, 1992
Anesthesiology, Ebert, 2005

Anesth Analg, Muzi, 1992
Br J Pharmacol, Liu, 2011

Br J Anaesth, Goodchild, 2015

Conséquences hémodynamiques
• ↓SVR + ↓précharge + inotropie– → ↓VES/↓DC → ↓PAM
• Hypotension plus marquée si âge/fragilité, hypovolémie, 
bolus rapides

Action Allostérique
Prolongation de l’effet du GABA

Physiologie du système nerveux autonome
SNA et Anesthésie

17 patients
Chirurgie Abdo majeure

↘PA
M
↗FC

↘ Résistances 
artérielles et 

veineuses

DC = effet neutre

Physiologie du système nerveux autonome
SNA et Anesthésie

Agoniste GABA

Mécanismes
• Agoniste GABA-A
• Préserve baroréflexe et tonus sympathique
• Effets directs minimes sur contractilité et vasomotricité

Conséquences hémodynamiques
Stabilité PA/FC à l’induction; hypotension rare (hypovolémie)

𝛃2 et 𝛃3 

Physiologie du système nerveux autonome
SNA et Anesthésie

N = 75 par groupe

Chirurgie cardiaque

Réduction de 34% de la 
PAM après induction au 

Propofol.

Physiologie du système nerveux autonome
SNA et Anesthésie

Propofol

• Précharge ↘↘↘ = veinodilatation

• Postcharge ↘↘ = vasodilataƟon artérielle (↘RVS)

• Inotropisme ↘ : sujet âgé 

• Resetting du baroréflexe = pas de tachycardie 
réflexe

• Myocarde : réduction mVO2 et mDO2 
 effet neutre si PAM préservée

• Réduction de la réactivité sympathique

Etomidate

• Maintient réactivité sympathique et  baroréflexe

• Pas d’impact sur précharge et postcharge

• Pas d’amortissement hyperTA lors la stimulation

• Stimulation extra-pyramidal, pas d’apnée dans 
50% des cas

• Maintien de l’équilibre myocardique

Physiologie du système nerveux autonome
SNA et Anesthésie
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Mécanismes
• Antagoniste NMDA;
• Sympathomimétique indirect (↑ NA, ↓ recaptage)
• Inotrope négatif direct masquée si réserves catécholaminergiques intactes

Conséquences hémodynamiques
• ↑PA/↑FC/↑DC
•  Possible ↑Résistances artérielles pulmonaires (prudence HTAP)

Références
Br J Anaesth, Kamp, 2021

–Int J Mol Sci, Shimoyama, 2020

Antagoniste

Actions sur d’autres récepteurs : 
• Récepteurs opioïdes μ et κ (faible affinité) → participe à l’analgésie.
• Récepteurs muscariniques (antagonisme) → effets sympathomimétiques et 

bronchodilatateurs.
• Canaux calciques voltage-dépendants et récepteurs nicotiniques → effet anesthésique
• Transporteurs de monoamines : inhibition de la recapture (noradrénaline, sérotonine, 

dopamine) → activation sympathique centrale.

Physiologie du système nerveux autonome
SNA et Anesthésie

Kétamine

Etomidate versus ketamine for rapid sequence intubation in 
acutely ill patients: a multicentre randomised controlled trial
Patricia Jabre, Xavier Combes, Frederic Lapostolle, Mohamed Dhaouadi, Agnes Ricard-Hibon, Benoit Vivien, Lionel Bertrand, Alexandra Beltramini, 
Pascale Gamand, Stephane Albizzati, Deborah Perdrizet, Gaelle Lebail, Charlotte Chollet-Xemard, Virginie Maxime, Christian Brun-Buisson, 
Jean-Yves Lefrant, Pierre-Edouard Bollaert, Bruno Megarbane, Jean-Damien Ricard, Nadia Anguel, Eric Vicaut, Frederic Adnet, on behalf of the 
KETASED Collaborative Study Group* Lancet 2009; 374: 293–300

N = 655 patients

Patients de réa, sepsis inclus

Résultats :
- Mortalité J28
- Durée Catécho
- Sevrage respi

NS

NS

Physiologie du système nerveux autonome
SNA et Anesthésie

ATTENTION : 

• Risque de déséquilibre fonction myocardique :
• Augmentation flux coronaire
• MAIS élévation mVO2 (tachycardie)
• Balance potentielle défavorable chez le patient coronarien

• Effet inotrope direct de la kétamine :
• Etudes animales ou in vitro
• Effet masqué par la stimulation sympathique
• Potentiel risque chez patients avec réponse sympathique inhibée – 

épuisée - maximale

Physiologie du système nerveux autonome
SNA et Anesthésie

Etude in-vitro
Tissu humain

Physiologie du système nerveux autonome
SNA et Anesthésie

ATTENTION : 

• Risque de déséquilibre fonction myocardique :
• Augmentation flux coronaire
• MAIS élévation mVO2 (tachycardie)
• Balance potentielle défavorable chez le patient coronarien

• Effet inotrope direct de la kétamine :
• Etudes animales ou in vitro
• Effet masqué par la stimulation sympathique
• Potentiel risque chez patients avec réponse sympathique inhibée – 

épuisée - maximale

Physiologie du système nerveux autonome
SNA et Anesthésie

Peu de données dans la 
littérature

Relation dose?

Surveillance DC semble 
nécessaire

Physiologie du système nerveux autonome
Chirurgie cardiaque = risque d’altération du SNA

Recours à la CEC
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Physiologie du système nerveux autonome
Chirurgie cardiaque = risque d’altération du SNA

Recours à la CEC

Début de CEC

Cavité cardiaques vides

Perte des barorécepteurs cardiaques

Diminution du tonus parasympathique

Physiologie du système nerveux autonome
CEC et risque d’altération du SNA

En per-CEC
L’hémodilution, l’hypothermie et l’anesthésie profonde entraînent une sympatholyse relative et une inhibition 
parasympathique.
→ Le système nerveux autonome devient “plat”, avec très peu de modulation. »

Inflammation et contrôle neuro-immun
CEC = activation de l’inflammation = SIRS
Cette inflammation altère la voie vagale anti-inflammatoire et stimule la production de catécholamines → accentuant le 
déséquilibre sympathique et vagal.

Sevrage de CEC – Hyperactivation
Sevrage = la reprise du flux pulsatile et l’accumulation de catécholamines 
 hyperactivation sympathique brutale.
→ Tachycardie, arythmies, vasoconstriction puis vasoplégie secondaire

Conséquences cliniques
Déséquilibre autonome = instabilité hémodynamique
La faible variabilité de fréquence cardiaque, les troubles du rythme et la sensibilité accrue au stress postopératoire

Phase Effets sur le SNA

Début CEC Diminution baroréflexe, baisse afférences cardiaques

Pendant CEC Chute du tonus parasympathique, sympatholyse relative

Sevrage CEC
Hyperactivation sympathique, instabilité 
hemodynamique

Postopératoire immédiat Déséquilibre sympathique/vagal + inflammation

Physiologie du système nerveux autonome
CEC et risque d’altération du SNA

SNA

Physiologie du système nerveux autonome
CEC et risque d’altération du SNA

Impact sur le risque de douleur postopératoire
Diminution du tonus vagal → perte du frein anti-nociceptif
•Le nerf vague inhibe la transmission nociceptive centrale (voie cholinergique anti-inflammatoire).
•La CEC supprime cette modulation → facilitation de la transmission douloureuse.

Hyperactivation sympathique → sensibilisation périphérique
•Libération de noradrénaline + cytokines → activation des neurones nociceptifs.
•Pendant le sevrage, la poussée catécholaminergique accentue la réactivité douloureuse.

Inflammation systémique → sensibilisation centrale
•IL-6, TNF-α, IL-1β augmentent la perméabilité de la barrière hémato-encéphalique.
•Activation microgliale → hyperalgésie centrale.
•La CEC est un stimulus puissant de cette cascade inflammatoire.

Diminution de la HRV = biomarqueur de dysrégulation nociceptive
•Une HRV basse est associée à :

• plus de douleur aiguë postopératoire,
• plus de consommation d’opioïdes,
• plus de risque de douleur chronique.

•Elle reflète un SNA incapable de moduler efficacement la nociception.

E) Implications cliniques
•Importance du maintien du tonus vagal (dexmédétomidine, blocs parasternaux, optimisation anesthésique).
•Pertinent pour tes travaux sur la douleur aiguë et chronique en chirurgie cardiaque.

Physiologie du système nerveux autonome
SNA et Anesthésie : monitorage peropératoire

Enregistrement de l’arythmie respiratoire  sinusale

Tonus parasympathique

Physiologie du système nerveux autonome
SNA et Anesthésie : monitorage peropératoire

Tonus parasympathique

Inspiration = RR ⬊
Expiration = RR ⬈

Indice entre 0 et 100
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Physiologie du système nerveux autonome
SNA et Anesthésie : monitorage peropératoire

SNA ortho-sympathiqueSNA para-sympathique

Plus le système parasympathique est présent
 Variation RR  ANI Augmente

Plus le système othosympathique est présent
 Pas de Variation RR  ANI diminue

Nociception

Physiologie du système nerveux autonome
SNA et Anesthésie : monitorage peropératoire

Consommation 
per-opératoire de 

morphiniques

Physiologie du système nerveux autonome
SNA et Anesthésie : monitorage peropératoire

Délai 
d’extubation

Physiologie du système nerveux autonome
SNA et Anesthésie : monitorage peropératoire

Douleur 
postopératoire

Physiologie du système nerveux autonome
SNA et Anesthésie : monitorage peropératoire

Tonus parasympathique

Inspiration = RR ⬊
Expiration = RR ⬈

Indice entre 0 et 100

CEC

Physiologie du système nerveux autonome
SNA et Anesthésie : monitorage peropératoire
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Physiologie du système nerveux autonome
Conclusion

SNA rôle essentiel dans l’homéostasie de l’organisme

Interactions entre anesthésie-réanimation et SNA 

Peut-être exploré et monitoré durant une chirurgie

Physiologie du Retour veineux 
et CEC

Retour Veineux et CEC
Introduction

Quel rôle joue le retour veineux et quels liens avec le débit cardiaque ? 

La CEC va-t-elle impacter la physiologie du retour veineux ? 

Quels moyens pour optimiser le retour veineux ? 

Retour Veineux et CEC
Introduction

Retour Veineux et CEC
Introduction

Approche classique

Ventricule
Gauche

Débit cardiaquePrécharge

Postcharge
Fréquence Cardiaque

Contractilité

Quel rôle joue le retour veineux et quels liens avec le débit cardiaque ? 

DC = VES x FC

Retour Veineux et CEC
Introduction

Approche classique

Ventricule
Gauche

Débit cardiaquePrécharge

Postcharge
Fréquence Cardiaque

Contractilité
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Retour Veineux et CEC
Introduction

Approche classique

Ventricule
Gauche

Débit cardiaque

Fréquence Cardiaque

Ventricule
Droit

VES

Pression télédiastolique

Retour Veineux et CEC
Introduction

Approche classique

Ventricule
Gauche

Débit cardiaque

Fréquence Cardiaque

Ventricule
Droit

VES

Pression télédiastolique      

65% du volume sanguin 
 réservoir veineux = élément de régulation central

Retour Veineux – Théorie de Guyton
Comment le retour veineux est-il généré?

Différence de pression

Pression veineuse systémique - PSM
POD

Loi de Poiseuille

Loi de l’écoulement d’un liquide visqueux dans un tube

Débit (Q) = ΔP  / Résistances RV =  (PSM – POD) / Résistances

Retour Veineux – Théorie de Guyton
Comment le retour veineux est-il généré?

POD
=

Pression qui s’oppose au retour veineux

POD
=

2 visions non antagonistes

DC / RV

POD

Courbe de fonction ventriculaire 
de Sarnoff

Retour Veineux – Théorie de Guyton
Comment le retour veineux est-il généré?

Pression veineuse systémique

Pression motrice nécessaire pour permettre le RV

Résulte de la force de recul élastiques des parois veineuses

Pression difficile à appréhender

- 10 mmHg

+ 6 mmHg

+ 22 mmHg

+ 40 mmHg

+ 90 mmHg

Expérience chez le chien

0 7

RV
L/min

POD
mmHg

PSM = POD 
RV = 0

RV =  (PSM – POD) / Résistances

Retour Veineux – Théorie de Guyton
Comment le retour veineux est-il généré?

Cœur
=

Objectif de vidanger le système veineux

Pression veineuse systémique POD്

A chaque contraction : OD vidangée
 Bascule du sang à gauche
 VG : éjection dans le système à pression élevée
 Retour du sang dans le système veineux (PSM)

Cœur
=

Objectif de vidanger le système veineux
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Retour Veineux – Théorie de Guyton
Comment le retour veineux est-il généré?

Conditions hémodynamiques

POD mmHg

Retour Veineux – Théorie de Guyton
Quels sont les déterminants du retour veineux ?

Venous return = (Pmsf − RAP)/RVr 

Résistances = Inverse de la pente de la courbe du RV 

Plus le diamètre augmente
Plus les résistances diminuent

Plus la pente est forte

Vasodiltation

PSMPOD

Retour Veineux – Théorie de Guyton
Comment estimer la PVS?

Méthode basée sur interactions cœur-poumons

Pause télé-inspiratoire Pause télé-expiratoire

Retour Veineux – Théorie de Guyton
Comment estimer la PVS?

Retour Veineux – Théorie de Guyton
Situations pathologiques

Choc hypovolémique Choc cardiogénique

PSM importante pour le retour dans l’OD et non la pression artérielle

Entrée

Sortie

Retour Veineux – Théorie de Guyton
Comment le retour veineux est-il généré?
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PSM importante pour le retour dans l’OD et non la pression artérielle

Entrée

Sortie

Système veineux 
= 

65 – 70 % du volume sanguin

Volume non 
contraint

Volume contraint

Retour Veineux – Théorie de Guyton
Comment le retour veineux est-il généré?

POD

Améliorer RV
Deux solutions :
- Augmenter PSM
- Diminuer la POD

Retour Veineux et CEC
Drainage veineux en CEC

Interface sang / Air

Activation coagulation / Inflammation

Retour Veineux et CEC
Drainage veineux en CEC

Retour Veineux et CEC
Drainage veineux en CEC

Retour Veineux et CEC
Drainage veineux en CEC

Retour Veineux et CEC
Drainage veineux en CEC

Attention : risque d’obturation des veines hépatiques
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Retour Veineux et CEC
Drainage veineux en CEC

Complication = thrombose

Retour Veineux et CEC
Drainage veineux en CEC

Retour Veineux et CEC
Drainage veineux en CEC

Comment optimiser le retour veineux ?

200 ml 

Impact direct sur le Débit et 
donc sur PAM

Drainage veineux dans le réservoir :
- Hauteur patient / réservoir : 30 – 70 cm
- Taille des canules
- Ligne veineuse : coudure / air (air block) 
- Prise d’air au niveau de l’OD
- Position des canules : double canulation = 

meilleur drainage si luxation du cœur
- Collapsus des parois de l’OD autour de la canule

Retour Veineux et CEC
Comment améliorer le retour veineux ?

Le cœur est-il bien drainé?

ETO / Champ Opératoire / PVC

Retour Veineux et CEC
Drainage veineux en CEC

3/8 vs 1/2

Le cœur est-il bien drainé?

Drainage veineux dans le réservoir :
- Hauteur patient / réservoir : 30 – 70 cm
- Taille des canules
- Ligne veineuse : coudure / air (air block) 
- Prise d’air au niveau de l’OD
- Position des canules : double canulation = 

meilleur drainage si luxation du cœur
- Collapsus des parois de l’OD autour de la canule

Retour Veineux et CEC
Comment améliorer le retour veineux ?

Le cœur est-il bien drainé?
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Retour Veineux et CEC
Comment améliorer le retour veineux ?

Le cœur est-il bien drainé?

S’aider de la PVC et de l’ETO

Retour Veineux et CEC
Drainage veineux en CEC

Deux solutions :
- Augmenter PSM
- Diminuer la POD

Attention volémie cachée

Retour Veineux – Théorie de Guyton
Comment améliorer le retour veineux ?

Remplissage vasculaire

Retour Veineux et CEC
Drainage veineux

British Journal of Anaesthesia 110 (4): 510–17 (2013)

↘ Complications

↘ Durée de séjour

Précharge dépendance Pas de Précharge dépendance

Intérêt d’analyser évolution PVC durant le remplissage
Remplissage vasculaire

Retour Veineux – Théorie de Guyton
Comment améliorer le retour veineux ?

Retour Veineux – Théorie de Guyton
Comment améliorer le retour veineux ?
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Non applicable pendant la CEC
Remplissage vasculaire

Retour Veineux – Théorie de Guyton
Comment améliorer le retour veineux ?

Remplissage vasculaire = pas une solution systématique

Congestion veineuse

N =137 patients

Retour Veineux – Théorie de Guyton
Comment améliorer le retour veineux ?

Retour Veineux – Théorie de Guyton
Comment améliorer le retour veineux ?

FRD de mortalité

Balance hydrique
=

Augmentation durée de séjour et ventilation mécanique

Retour Veineux – Théorie de Guyton
Comment améliorer le retour veineux ?

Etude observationnelle, prospective, multicentrique

Liberal vs restrictif
Score de propension

N = 360 

Retour Veineux – Théorie de Guyton
Comment améliorer le retour veineux ?

Etude rétrospective
N = 1358

Retour Veineux – Théorie de Guyton
Comment améliorer le retour veineux ?
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Retour Veineux et CEC
Drainage veineux

Œdèmes 
périphériques

NS

Retour Veineux – Théorie de Guyton
Comment améliorer le retour veineux ?

‘ ‘ I would haveeverie man write what he knowes and no more.’ ’—Montaigne

BRITISH JOURNAL OF ANAESTHESIA
Volume 97, Number 6, December 2006

British Journal of Anaesthesia 97 (6): 755–7 (2006)
doi:10.1093/bja/ael290

Editor ial

Wet, dry or something else?

Retour Veineux – Théorie de Guyton
Comment améliorer le retour veineux ?

Retour Veineux et CEC
Drainage veineux en CEC

Remplissage vasculaire

Oui mais après contrôle 
Et Titration 

Revisiter le rôle des vasopresseurs

Retour Veineux – Théorie de Guyton
Comment améliorer le retour veineux ?

CCM January 2013 • Volume 41 • Number 1 

Retour Veineux – Théorie de Guyton
Comment améliorer le retour veineux
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Retour Veineux – Théorie de Guyton
Comment améliorer le retour veineux ?

Retour Veineux – Théorie de Guyton
Comment améliorer le retour veineux ?

298 patients randomisés

Pour tous : Optimisation du VES avec monitorage 

Retour Veineux – Théorie de Guyton
Comment améliorer le retour veineux ?

Etude prospective – Score de propension

N = 93 / Groupe

Retour Veineux – Théorie de Guyton
Comment améliorer le retour veineux ?

Retour Veineux – Théorie de Guyton
Comment améliorer le retour veineux ?

Bolus de Néo : 50 à 150 μg

PAS < 90 mmHg ou PAM < 60 mmHg

2 groupes : précharge dépendance

Bolus de Phenyléphrine

Retour Veineux – Théorie de Guyton
Comment améliorer le retour veineux ?

Bolus d’Ephédrine

Baisse 20% de la TA
Bolus : 
- Ephédrine : 5 à 20 mg
- Phénylephrine : 100 à 200 μg
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Revisiter le rôle de la Noradrénaline

Réduction du volume non-contraint  Augmentation PVS

Retour Veineux – Théorie de Guyton
Comment améliorer le retour veineux

Retour Veineux – Théorie de Guyton
Comment améliorer le retour veineux

CCM January 2013 • Volume 41 • Number 1 

NAD pour augmentation de + 20 mmHg de PAS
N = 16 patients

Retour Veineux – Théorie de Guyton
Comment améliorer le retour veineux ?

CCM January 2013 • Volume 41 • Number 1 

Retour Veineux – Théorie de Guyton
Comment améliorer le retour veineux

Retour Veineux – Théorie de Guyton
Comment améliorer le retour veineux

Guinot PG, ACCPM, 2023

‘ ‘ I would haveeverie man write what he knowes and no more.’ ’—Montaigne

BRITISH JOURNAL OF ANAESTHESIA
Volume 97, Number 6, December 2006

British Journal of Anaesthesia 97 (6): 755–7 (2006)
doi:10.1093/bja/ael290

Editor ial

Wet, dry or something else?

Retour Veineux – Théorie de Guyton
Comment améliorer le retour veineux ?

Nécessité de monitorer
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Retour Veineux et CEC
Drainage veineux en CEC

Remplissage vasculaire
Pré-requis : maintenir le débit

Comment se guider : rôle de la PVC

Retour Veineux – Théorie de Guyton
Comment se guider?

Comment se guider : rôle de la PVC

Retour Veineux – Théorie de Guyton
Comment se guider?

Comment se guider : rôle de la PVC

Retour Veineux – Théorie de Guyton
Comment se guider?

Comment se guider : rôle de la PVC

Retour Veineux – Théorie de Guyton
Comment se guider?

Comment réaliser un remplissage?

Retour Veineux – Théorie de Guyton
Comment se guider?

Intensive Care Med (2022) 48:1482–1494 
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Comment se guider : rôle de la PVC

Retour Veineux – Théorie de Guyton
Comment se guider?

Retour Veineux et CEC
Drainage veineux en CEC

Deux solutions :
- Augmenter PSM
- Diminuer la POD

Retour Veineux et CEC
La CEC peut-elle être une solution pour améliorer le retour veineux?

Drainage actif

Drainage actif

•Pompe supplémentaire ou surveillance des pressions

•Aspiration d’air par les bourses autour de l’OD ou des veines caves
  la pompe transforme les bulles en microbulles
 risque d’embolies artérielles (passent le filtre)

•Stress de cisaillement supplémentaire : hémolyse

•Blocage possible du retour par aspiration des parois vasculaires dans les orifices de la canule 

•Risque de mise en dépression de l’oxygénateur et de flux rétrograde vers le réservoir au sein de 
la machine; une valve de type pop-off empêche une dépression excessive. 

https://www.pac5.ch/en/node/155/take

Retour Veineux et CEC
La CEC peut-elle être une solution pour améliorer le retour veineux?

Drainage actif

Retour Veineux et CEC
La CEC peut-elle être une solution pour améliorer le retour veineux?

Etude rétrospective

2004 patients

Réduction de la transfusion

Drainage actif

Retour Veineux et CEC
La CEC peut-elle être une solution pour améliorer le retour veineux?
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Drainage actif

Randomisation
 Passif VS -40mmHg VS -80mmHG

Cl : Majoration de l’hémolyse à -80 mmHg

Retour Veineux et CEC
La CEC peut-elle être une solution pour améliorer le retour veineux?

Original Article
The effect of vacuum-assisted venous drainage  
on hemolysis during cardiopulmonary bypass

Sibel Aydin1, Davut Cekmecelioglu2,3, Serkan Celik2, Ismail Yerli1, Kaan Kirali2

Am J Cardiovasc Dis 2020;10(4):473-478

Table 4. The evaluation of platelet, lactate hydrogenase, and haptoglo-
bin values

Group 1 Group 2 Control group P

Plt (10x9 per liter)

    Preoperative 234.9 ± 70.2 254.7 ± 82.8 236.9 ± 55.2 0.629
    Postop 24th hour 156.5 ± 55.3 183.9 ± 62.1 172.2 ± 62.9 0.367

    Postop 48th hour 156.1 ± 53.8 187.6 ± 60.5 165.2 ± 57.1 0.136
MPV (f/dl)

    Preoperative 8.6 ± 1.1 8.6 ± 1.2 8.9 ± 1.1 0.521
    Postop 24th hour 8.9 ± 1.4 8.9 ± 1.1 9.3 ± 1.2 0.508

    Postop 48th hour 8.9 ± 1.1 8.9 ± 1.3 9.4 ± 1.2 0.336
LDH (unit per liter)

    Preoperative 191.5 ± 43.8 196.4 ± 35.7 223.9 ± 85 0.188
    Postop 24th hour 439.5 ± 143.1 419.2 ± 148.6 411 ± 100.3 0.782

    Postop 48th hour 353.1 ± 126 339.1 ± 102.1 341.1 ± 87.7 0.487

Hpt (mg/dL)
    Preoperative 1.32 ± 0.72 1.69 ± 1.21 1.28 ± 0.66 0.298
    Postop 24th hour 0.72 ± 0.41 1.26 ± 0.82 0.76 ± 0.51 0.6

    Postop 48th hour 1.07 ± 0.61 1.26 ± 1.01 0.92 ± 0.54 0.336

3 groupes de 20 patients

Drainage passif
Drainage actif – 40 mmHg
Drainage actif – 60 mmHg

Pas de différences sur les marqueurs de l’hémolyse

Retour Veineux et CEC
La CEC peut-elle être une solution pour améliorer le retour veineux?

Drainage actif

Retour Veineux et CEC
La CEC peut-elle être une solution pour améliorer le retour veineux?

Etude rétrospective

2004 patients

Pas d’augmentation des effets adverses

Drainage actif

Retour Veineux et CEC
La CEC peut-elle être une solution pour améliorer le retour veineux?

Retour Veineux et CEC
La CEC peut-elle être une solution pour améliorer le retour veineux?

Retour Veineux et CEC
Conclusion

Retour veineux : déterminant majeur du débit cardiaque

Optimisation volémie : remplissage - vasopresseurs

Nécessité d’une surveillance : MONITORAGE

CEC : surveillance du retour – drainage actif?
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Merci de votre attention


