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Fonction cardio‐circulatoire Plan 

• Principes physiopathologiques du système cardiovasculaire 

• Systèmes de monitorage 

• Médicaments cardio‐vaso‐actifs 

• Solutés de remplissage 

• Etat de choc : « les grandes lignes »

Système cardiovasculaire Volume sanguin total (L) = [0,07 (F) ou 0,075 (H)] x Pds 

Volume plasmatique (L) = [0,07 (F) ou 0,075 (H)] x Pds x (1-Hte)

Femme de 70 kg avec Hte = 44%  VST ≈ ??? L

Pc Pis

c
is

Système 
lymphatique

Jv (Equation de Starling) = Lp . A [(Pc – Pis) –  (c – is)]

• Jv , le flux hydrique

• Lp, conductivité hydraulique de la 
membrane (perméabilité)

• A, surface endothéliale 
d’échange

• Pc-Pi, gradient de pression 
hydrostatique entre capillaire (Pc) 
et secteur interstitiel (Pis)

• πc -πis , gradient de pression 
osmotique des protéines (pression 
oncotique) entre le capillaire et le 
secteur interstitiel

Jv

Sepsis 
Normal 
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Solutés de remplissage…

Solutés glucosé 5 ou 10%

Eau libre avec diffusion dans tous les comportements de l’organisme 
(hyponatrémie et intoxication à l’eau) 

Ne sont pas des solutés de remplissage et ne peuvent se substituer au plasma 

Cristalloïdes

‐ Ringer‐lactate

‐ Sérum salé isotonique

‐ Isofundine

‐ Plasmalyte (148 ou A)

Colloïdes

 Naturel

‐ Albumine 4%, 5%, 20% et 25%

 Synthèse

‐ Gélatines
‐ Hydroxy‐éthylamidons (HEA)

Cristalloïdes

Plasma Isofundine® Ringer
Lactate

Plasma-
Lyte A® NaCl 0,9 %

Na+ (mmol/l) 142 145 131 140 154

Cl-(mmol/l) 103 127 111 97 154

K+ (mmol/l) 4,5 4 5 5 0

Ca2+ (mmol/l) 2,5 2,5 2,0 0 0

Mg2+ (mmol/l) 1,25 1 0 1,5 0

Lactate (mmol/l) 0 0 29 0 0

Acétate (mmol/l) 0 24 0 27 0

Gluconate 0 0 0 23 0

Malate (mmol/l) 0 5 0 0 0

Bicarbonate (HCO3-) 
(mmol/l)

24 0 0 0 0

Osmolarité (mOsm/l) 291 304 278 295 308

Balancés 
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• Demande métabolique importante 

• Métabolisme exclusivement en aérobie 

• Extraction en oxygène d ’emblée maximale (≈75%)

• Apport myocardique en oxygène (CaO2 et Débit sanguin coronaire)

• Adaptation à une demande métabolique par vasodilatation coronaire limitée par athérome 

coronaire (+++) 

• Inadéquation entre transport et besoins en O2

• Contrôle contraintes hémodynamiques (tachycardie, hypotension artérielle, hypertension) et 

métaboliques (anémie, hypoxémie, inflammation, hormones de stress)

• Variable la plus facilement modulable CaO2 (hémoglobine et SaO2) 

Physiologique myocardique 

Uriel N et al. J Am Coll Cardiol 2018;72:569‐80

Pressure‐volume area, mechanical work of LV and MvO2

The PVA represents the total mechanical work of LV and may be assessed as the sum of Potential

Energy (PE) and stroke work (SW).  A relationship exists between PVA and MvO2 

Effet inotrope positif= calcium

Toller WG. et al. Anesthesiology 2006

Sarcolemme

Cytoplasme

Effets cardiaques 

• Effet inotrope positif (contractilité) 

• Effet lusitrope positif (relaxation)

• Effet dromotrope (conductivité)

• Effet bathmotrope (excitabilité)

Courbe de fonction cardiaque

IC

V1

DC1

DC2

V1

VTDVG

Précharge dépendance Non précharge dépendance
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Etat basal Remplissage 
vasculaire 

Veino-
Constriction

(vasopresseur) 

Réservoir veineux

POD

PSM

VC

VNC

Hypovolémie Inotrope 
positif 

D’après Cholley et al. 2002

Ventetuolo CE et al. Ann Am Thorac Soc 2014; 11:811‐22

Different adaptative response to changes in 
loading conditions 

Ventetuolo CE et al. Ann Am Thorac Soc 2014; 11:811‐22

Loi de Laplace

Frolich ED et al. Heart Fail Clin 2012;8:21‐32

T= Tension or stress in the LV wall, P= LV pressure, r= radius of the chamber, h= LV wall thickness

Ouattara A et Riou B. In C Martin. Physiologie de la circulation coronaire. 
Physiologie humaine appliquée. Chap 8:111‐18

24

Perfusion myocardique 
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Altération auto‐régulation en présence d’athérome carotidien et en 
présence de diabète

Perfusion cérébrale 
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Pression perfusion cérébrale (PAM-PIC)
11060

Mécanisme protecteur « fiable »
Autorégulation régionale

HTA

Standgaard S et al. Circulation 1976; 53:720-7
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Pression perfusion cérébrale
(PAM-PIC)

11060

Athérome vasculaire

Mécanisme protecteur « fiable »
Autorégulation régionale

Relation DSC/PCO2 et PO2   

Système nerveux autonome
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Acetylcholine

Noradrenaline

Récepteurs nicotiniques

Recepteur 
adrénergique

Moelle épinière Organe cible Ganglion

Système nerveux sympathique: récepteurs adrénergiques

Acetylcholine

Acetylcholine

Récepteurs nicotiniques

Récepteurs 
muscariniques

Spinal Cord Ganglion Tissu cible 

Système nerveux parasympathique: récepteurs muscariniques

Système (ortho)sympathique Système parasympathique

Baroréflexe (maintien de la pression artérielle)
Courbe de Pression Artérielle

Onde dicrote (élasticité aortique)

Pression pulsée
(PAS‐PAD)
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Pression pulsée 

 Distensibilité systolique de l’arbre aortique

 Proportionnelle au volume d’éjection systolique 

 Inversement proportionnelle à la rigidité aortique

Composante systolique 

• Volume d’éjection systolique 

• Compliance artérielle (propriétés élastiques aorte) 

• Vitesse d’éjection

• Pression télé‐diastolique (point de départ)

Composante diastolique

• Résistance vasculaires périphériques 

• Temps diastolique (FC)

• Compliance artérielle 

• Site de mesure

• Age  

Pression artérielle moyenne

PAM= PAD + 1/3 (PAS-PAD)

Effet Windkessel (1899) Maintien pression artérielle diastolique
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Perfusion d’organe 

Pression artérielle
(intraluminale >pression tissulaire)

Débit sanguin adéquat 

Crit Care 2011;15:R197

• « Lower Body Negative Pressure (LBNP) » 

• 20 volontaires sains  

• Eveillés en ventilation spontanée 

• Monitorage macro‐circulatoire (FC, PA, DC, 

VES) 

• GDS artériel (TaO2)

• StO2 musculaire (NIRS)

• Etude micro‐circulatoire de la densité 

capillaire fonctionnelle 

Resusctation 2010;81:987‐93

Densité capillaire fonctionnelle
(Imagerie spectrale polarisée orthogonale)

100%#

60%#

BL#

Return#BL#

100%#

60%#

BL#

Return#BL#

Shoemaker et al. World J Surg 1999;23:1264‐71

Hemodynamic Patterns during High Risk Elective Surgical Operations

• Pression artérielle est une variable circulatoire 

finement régulée de l’organisme

• Débit cardiaque est une variable circulatoire 

adaptée

Physiologie générale
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Régimes de pression  Différents types de vaisseaux artériels

Conductif RésistifVeine= capacitif

ErO2 

Transport et extraction en oxygène 

SvO2=   SaO2 –
Hb X DC X 1,34

VO2

Saturation veineuse en O2 (75%) 

Augmentation de la pression pleurale entraine une réduction du RV (réduction de la précharge du VD) 

Augmentation de la postcharge du VD  (augmentation de la pression transpulmonaire Palv> Pcap)

Augmentation de la précharge du VG (« squeezing » capillaires pulmonaires) 

Diminution de la postcharge du VG 

Michard F Anesthesiology 2005;103:419‐28

Z1= Palv>Part> Pv

Z2=Part>Palv> Pv

Z3=Part>Pv>Palv

Interaction cardiorespiratoire 
Effets hémodynamiques induits par la ventilation mécanique  

Variations cycliques respiratoires de la pression artérielle (ou VES)

Morgan BC et al. Anesthesiology 1966;27:584‐90

Temps de transit pulmonaire 

Interaction cardio‐respiratoire
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Variation respiratoire de la pression systolique 

est amplifiée au cours de l’hypovolémie car…

1. Plus grande collapsibilité de la veine cave à l’augmentation 

inspiratoire de la pression pleurale 

2. Retentissement plus important de l’augmentation inspiratoire de 

la pression pleurale sur la pression intramurale OD (moins remplie 

et donc plus compliante)

3. Proportion plus importante de zone I et II de West (pression 

veineuse basse) qui donnent lieu à des impacts plus importants 

sur la postcharge du VD 

4. Variations de la précharge (VD et VG) induites par la ventilation à 

pression positive ont un retentissement plus important sur le 

débit ventriculaire gauche et droit lorsque l’état de volémie se 

situe sur la partie abrupte de la courbe

• Variations respiratoires de  la pression artérielle 

systolique (VPS)

• Variations respiratoire de la volume d’éjection 

systolique (VVE)

• Variations respiratoires de la pression pulsée (VPP)

∆PP/VVE élevées: VES non optimisé

Variation du volume d’éjection systolique 
(VVE) ou de la pression pulsée (∆PP) 

∆PP/VVE faibles: VES optimisé

Marik PE et al. Crit Care Med 2009

Michard F Anesthesiology 2005;103:419‐28

Seuils:    PP = 13%       SVV = 10‐12%
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Ouattara A, Biais M. Conférence d’essentiel 2014 Zhang Z et al. J Anesth 2011; 25:904‐916 

SVV, meilleur au bloc qu’en réanimation……

Prédiction (VVE, VPP)

Titration (200 ml pour voir…)

Moyens de monitorage ?

Méthode non  invasive automatique 

• Méthode de mesure oscillométrique automatisée

• Plus communément utilisée en Anesthésie‐réanimation +++

• Oscillations de la paroi artérielle sont détectées par un capteur lors du 

dégonflage 

• Oscillations d’amplitude maximales = PAM

• PAS= 25 à 50% des oscillations maximales

• PAD difficile à évaluer

• Limites: moins précise que la méthode auscultatoire, valeurs extrêmes, 

complications locales possible si mesure trop fréquent

R=0,93; P<0,05

R=0,81; P<0,01

Caramella JP et al. Ann Fr Anesth Réanim 1985;4:339‐42



12

Méthode non  invasive continue  

• Méthode de mesure par photopléthysmographie digitale

• Volume artère digitale constant 

• Changements de diamètres détectés au moyen d’un capteur 

infra‐rouge

• Machon se gonfle pour maintenir un diamètre constant

• Pression manchon = pression artère digitale

• Manchette digitale avec diode électroluminescente émettrice et réceptrice 

• Mesure continue  diamètre  artères digitales palmaires (pléthysmographie)

• Variation de pression dans la manchette (gonflage et dégonflage) pour maintenir un diamètre 

artériel constant tout au long du cycle cardiaque

• Pression générée de la manchette = pression intra‐artérielle digitale (temps réel)

• Calibration initiale et répétée touts les 5 à 70 battements

• Heart référence system (HRS) hauteur entre la main et le niveau du cœur

• Courbe de pression brachiale  (brassard huméral non nécessaire)

• Calcul du VES à partir de l’onde de pouls (modèle de Windkessel à 3 éléments …)

Bogert LW et al. Anaesthesia 2010; 65:1119‐25

Volume clamp method
Penaz et al. 1973

The Infinity® CNAP™ (Continuous Noninvasive 
Arterial Pressure) SmartPod® DRAGER

ClearSight
(Edwards LifeScience)

• Mesure continue PAS/PAD et PAM

• Mesure continue du débit cardiaque par l’analyse 

non‐invasive de l’onde de pouls (IC et VES)

• Variation du volume d’éjection systolique

• Index de contractilité ventriculaire gauche (dP/dt)

• Injection veineux central (bolus froid 15 ml <8°C) 

• Site de détection proche de l’aorte (fémoral 5F, axillaire ou radial 4F)

• Meilleure reproductibilité 4% car moindre influence respiratoire (2 mesures)

• Calibration d’un mode de mesure par analyse du contour de l’onde de pouls 

artériel
Paramètres de précharge  

- Volume télédiastolique global indexé
- Volume sanguin intra-thoracique indexé

Paramètres de fonction cardiaque 
- Index de fonction cardiaque (IFC)

Thermodilution transpulmonaire Analyse du contour de pouls 
Modèle de Windkessel à 3 éléments  (résistance, compliance et impédance)

ProAQT ou FloTRAC
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Système Pulsiocath (calibration par 

thermodilution transpulmonaire)

Sonde CeVox (Saturation 

en Oxygène du Sang 

veineux Central) 

Plateforme hémodynamique 
(PulsioFlex ou PiCCO2) 

ProAQT

(sans calibration) 

Plateforme hémodynamique 
EV 1000 ou Hemosphere

VolumeView `
(Calibration intermittente par 

thermodilution transpulmonaire) 

SvcO2 

FloTrac
(Sans calibration) 

ClearSight
Mesure non-invasive 

continue de la PA. 
Mesure continue du DC 

(méthode volume clamp)

Temps

Vé
lo

ci
té

 s
an

gu
in

e 

Paramètres fournis 

Débit cardiaque (et donc index cardiaque)

Volume d’éjection systolique (VES) 

Variation du Volume d’Ejection systolique (VVE)

Temps d’éjection corrigé (TEc)

Pic vélocité 

Hypovolémie si 
TE <350 ms ou VVE>14%

Sonde orale 
(IOT) 10 j 

Sonde nasale 
(VS) 3j 

Swan HJC, Ganz W, Forrester J, Marcus H et al. 
Catheterization of the heart in man with use of a flow-directed balloon-tipped catheter

N Engl J Med 1970; 283:447-51

Swan, M.D., Chairman emeritus 
of the Division of Cardiology 

Méthode de thermodilution pulmonaire  
Pulsiocath ou Volume view

Formule de Stewart‐Hamilton

Pas de perte d’indicateur entre site d’injection et le site de mesure (IT, IP…)

M Q Q 

Masse de l’indicateur dans la cavité

Débit
Concentration de l’indicateur 

Aire circonscrite sous la courbe concentration-temps

M 

Mi = Q X Ci      soit     Q = Mi/Ci

Monitorage invasif

• SVO2= SaO2‐VO2/1.34xICxHb (SVmO2 ou SVcO2)

• SWAN‐GANZ :

– mesure du débit cardiaque par thermodilution

– longtemps la seule méthode disponible 

– inconvénients: méthode invasive, risque infectieux, 
erreur d’interprétation…



14

Swan-Ganz
 Tuman KJ, McCarthy RJ, Speiss BD, et al. Effect of pulmonary artery catheterization on

outcome in patients undergoing coronary artery surgery. Anesthesiology 1989;70:199‐
206

 Richard C, Warszawski J, Anguel N, et al. Early use of the pulmonary artery catheter
and outcomes in patients with shock and acute respiratory distress syndrome: a
randomized controlled trial. JAMA 2003;290:2713‐20

 Sandham JD, Hull RD, Brant RF, et al. A randomized, controlled trial of the use of
pulmonary‐artery catheters in high‐risk surgical patients. N Engl J Med 2003;348:5‐14

 Binanay C, Califf RM, Hasselblad V, et al. Evaluation study of congestive heart failure
and pulmonary artery catheterization effectiveness: the ESCAPE trial. JAMA
2005;294:1625‐33

 The national heart, lung and blood institute acute respiratory distress syndrome
(ARDS) clinical trials network. Pulmonary‐artery versus central venous catheter to
guide treatment of acute lung injury. N Engl J Med 2006; 354:2213‐24

Vigileo, Pusioflex, PiCCO, VE 1000, 
Doppler oesophagien 

• Volémie par la gauche 

• « Ignorance » du VD 

• Défaillance  VD ????

• PVC +++ 
PiCCO VVE > 10%, VVP > 13%

Doppler oesophagien  TEc < 350 ms

Remplissage ????

PVC = 25 mmHg

OM TG PA

Echocardiographie transoesophagienne (ETO)

Major Complications Related to the Use of TEE in 
Cardiac Surgery

Piercy M et al. J Cardiothorac Vasc Anesth 2008

Etude observationnelle sur 2 ans
Incidence lésions œsophagiennes ou gastriques 

1 pour 1000 patients 

Practice guidelines for perioperative 
transesophageal echocardiography
A report by the american society of anesthesiologists (ASA) and 
the society of cardiovascular anesthesiologists (SCA) task force on 
transesophageal echocardiography 

Anesthesiology 1996; 84: 986-1006

ETO (idem ETT) 
TG grand axe

Perrino et al. Anesthesiology 1998

TG profonde

Gadasalli et al. Echocardiography 1982
Katz et al. Am J Cardiol 1993
Darmon et al. Anesthesiology 1994

Perel A et al. Anesthesiology 1987;67:498‐502
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Crit Care 2011;15:R197

Sympathomimétiques
directs

•Ino-constricteurs
• Adrénaline
• Noradrénaline 

•Ino-dilatateurs
• Dobutamine
• Isuprénaline
•

•Vasoconstricteur 
• Phényléphrine

Inhibiteurs 
des phosphodiestérases 

• Ino-dilatateur 
• Milrinone  

Sympathomimétiques
indirects

• Ephédrine

Sensibilisateurs au calcium 

• Levosimendan

Pharmacopée

Agonistes du système 
vasopressinergique  

• Arginine vasopressine 

• Terlipressine
Toller WG. et al. Anesthesiology 2006

Sarcolemme

Cytoplasme

2,5 0 5 10 µg.kg-1.min-1

0,5 0 1,5 µg.kg-1.min-1

0,1 0 1,0 µg.kg-1.min-1

5 0 15 µg.kg-1.min-1

Dobutamine

Noradrénaline

Adrénaline

Dopamine

Noradrénaline 

 Catécholamine naturelle ino-constrictrice

 Précurseur de l’adrénaline

 Efficacité > dopamine 

Martin C et al. Chest 1993; 103:1826-31

 Peu d’effets sur l’IC et VES ( 10-20%)

 Pas d’effets sur lactates 

 Peu d’effets délétères sur la perfusion splanchnique si DC maintenu   

0,5 0 1,5 µg.kg-1.min-1
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Indications 

• Choc septique ou SIRS 

• Choc vasoplégique post-CEC

• Défaillance ventriculaire droite (pression 

perfusion VD) 

• Choc hémorragique mal contrôlé malgré le 

remplissage des PSL (maintien d’une PP)

0,1 0 1,0 µg.kg-1.min-1

Adrénaline 

 Catécholamine naturelle (ino‐constricteur) 

 Effet PAM, IC, VES, TaO2 et moins RVS, FC

 Effet pro‐arythmogène

 Altération de la perfusion splanchnique 

 Redistribution périphérique du DC

Sans atteinte de la perfusion muqueuse gastrique

De backer D et al. Crit Care Med 2003; 31:1659‐67

(Duranteau J et al.  Crit Care Med 1999; 27:893‐900)

 Hyperlactatémie (dysoxie tissulaire? Inhibition pyruvate deshydrogenase?)

 Hyperglycémie

Indications

• Choc anaphylactique (+++) 

• Arrêt cardiaque (+++)

• Choc cardiogénique sévère

• Choc septique avec défaillance cardiaque sévère associée

 Sympathomimétique de synthèse de référence (1978)

 Mixte (récepteurs  et α)

 Doses thérapeutiques 2,5 – 15 µg.kg-1.min-1

 Demi-vie courte = 2min

 Métabolisme inactif (3-O-méthyldobutamine) 

Noyau pyrocatéchol Chaine azotée

Dobutamine 

Cœur 

Vaisseaux

Vaisseaux

1

2

α1

Cœur

Cœur

Inotrope +++
Dromotrope ++ (AV)
Chronotrope ++
Bathmotrope ++

Vasodilatation  +
Inotrope + 

Vasoconstriction + 
Inotrope +

2,5 0 5 10 (µg.kg-1.min-1)

Effet inotrope positif
dose dépendant

Effets « équilibrés» sur les 
résistances vasculaires systémiques

Effets indésirables

 Tachycardie (hypovolémie)

 Hypotension artérielle (hypovolémie)

 Troubles du rythme (ESV mono ou polymorphes)

 Tachyphylaxie (désensibilisation des récepteurs  adrénergiques)
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Indications 

choc cardiogénique

Milrinone (Corotrope)
 Inodilatateur (inotrope + vasodilatation)

 Inhibiteur de l’AMPc phosphodiestèrase 

 Pas d’effet sur les récepteurs catécholamnergiques 

 Couplage ventriculo-artériel pulmonaire ( RVP)

 Posologie 0,25-0,75 µg/kg/min après dose de charge 50 µg/kg sur 30 min

 Effets indésirables 

Arythmies 

Tachycardie 

Vasoplégie (nécessité parfois d’introduire de la NAD) 

 Indication: choc cardiogénique (VD+++)

Toller WG. et al. Anesthesiology 2006

Sarcolemme

Cytoplasme

• Effets vasodilatateurs: Ouverture canaux K+ 
– Vasodilatation Coronaire, pulmonaire et systémique

• Effets sur la fonction myocardique:
– Augmente la sensibilité des protéines contractiles à la troponine (effet inotrope +)
– Sans augmenter le flux calcique intracellulaire (effet lusitrope +)
– Pas d'augmentation de consommation d'oxygène

• Combinaison des deux effets:
– Amélioration du couplage ventriculo-artériel

• Effet protecteur myocardique:
– Evite la surcharge calcique mitochondriale de l’ischémie - reperfusion
– Stabilise le potentiel membranaire et préserve la fonction des mitochondries
– Economise les phosphates de haute énergie et limite l’apoptose

Levosimendan: From Basic Science to Clinical Trials 

100

Toller WG. et al. Anesthesiology 2006

Sarcolemme

Cytoplasme

Pharmacocinétique

• Levosimendan: 0,2μg/kg/min pendant 24h sans bolus

• Métabolites actifs pendant 7 à 14 jours 

102
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• Etat pathologique au cours duquel le système cardio‐circulatoire est incapable
d’assurer une perfusion tissulaire adaptée pour répondre à la demande en
oxygène de l’organisme aboutissant à une inadéquation entre le transport et les
besoins en oxygène

• La durée et la gravité de l’hypoperfusion tissulaire conditionne le pronostic vital.
En l’absence de traitement, cette dette en oxygène aboutit à une défaillance
multiviscérale et au décès.

• Il s’agit d’une urgence vitale

• On distingue les chocs par chute du transport en oxygène (choc cardiogénique,
choc hypovolémique) des chocs distributifs par défaut d’utilisation de l’oxygène
(choc septique ou anaphylactique)

Définition (choc)

103

• Urgence thérapeutique 

• Traitement symptomatique et étiologique

• Plus on va vite, plus on sauve de patients!

Etat de choc

104

Bases de la réanimation circulatoire

Optimisation préalable volémie efficace (+++)
– Paramètres dynamiques 

• VPS,  PP,  VCS,  VCI…

– Paramètres statiques 
• PVC, PAPO, STD….

Traitement médicamenteux cardiovasoactif
@ Patient préalablement rempli ou...presque 

• Défaillance système circulatoire
– Etat hypo-perfusion d’organes
– Défaillance cardiaque (congestion)
– Complique 5-8% IDM ST+ (2,5% des autres causes)
– 40 à 50 000 cas/an aux USA
– 50-60%  mortalité à J30 

• Hémodynamique :
– PAS < 90 mmHg
– IC 1,8 l.min-1.m-2 

– PAPO > 18 mmHg
• Hypoperfusion périphériques 

– Extrêmités froides 
– Marbrures 
– Oligurie 
– Troubles de conscience

Circulation 2008; 117:686-97

Systemic cardiovascular and inflammatory disease

Reynolds HR et al. Circulation 2008; 117:686‐97

Intestinal hypoperfusion 

Bacterial translocation 

AVP, Ag II
(afterload increase, overload water)

Coronary
endothelial
dysfonction

Myocardial
depression

Cardio‐vaso‐
active agents

Cardio‐vaso‐
active agents
Cardio‐vaso‐
active agents

RevascularisationRevascularisation

Hochman JS et al. N Engl J Med 1999;341:625-634

Early revascularization
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Amélioration perfusion organes

Amélioration balance énergétique du myocarde 

‐ Diminution de la MvO2 (conditions de charge)

‐ Amélioration de la perfusion myocardique

Augmentation de la pression aortique
diastolique de 30 à 70% (inflation rapide)

Diminution de la pression aortique systolique
de 5‐15% (déflation rapide)

Diminution de la post‐charge

Diminution de la pression aortique télé‐
diastolique (5‐20%).

Diminution de la pré‐charge

Diminution de la FC (10%)

Augmentation du VES et DC (≈5%).

deWaha S et al. Vascular Pharmacology 2014;61:30‐34

Ro SK et al. Eur J Cardiothorac Surg 2014; 46:186‐92

Aso S et al. Crit Care Med 2016; 44:1974‐9 

Contre-pulsion intra-aortique

Thiele H et al. N Engl J Med 2012;367:1287‐96 

Les types d’assistance disponibles..

Abrams D et al. J Am Coll Cardiol 2014; 63:2769‐78 

• Rescue therapy (no first line)

• Refractory cardiogenic shock

• Respiratory and/or cardiac supply 

• Ensure “optimal” peripheral organs perfusion 

• Cardiac function recovery (+++)

Principes de l’ECLS

Canule                            Canule  

Air – O2

Débitmètre

Pompe centrifuge Membrane 
d’oxygénation
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???
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Multi‐organ supply

2 

1 3 

800 000 km2 (X 1,5 F)
6 100 000 h

Technicien CEC

Chirurgien

Anesthésiste‐réanimateur

Equipe multidisciplinaire Transport héliporté
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• Left ventricular assist device developed by ABIOMED

• Micro‐axial pump

• Archimede’s screw (Rotor incorporated into the catheter)

• Blood suction in the LV allowing its unload

• Ejection in the proximal aorta (front of coronary ostia)

• Speed 30 000 to 50 000 tr/min (2.5 to  5.0 L/min)

• Percutaneous ou surgical insertion (femoral, axillary, parasternal)

• Washout system designed to prevent intrusion of blood into the motor

(heparinized glucose solution)

IMPELLA pump

Flux sanguin 

Motor  

Blod flow Washout solution 

Outlet area 

Washout system (heparinized glucose solution)

IMPELLA’S family

Cutaneous insertion  Surgical insertion 

5.0 5.0 2.5 2.5 CP CP 

5 J

10 J 21 J

IMPELLA 5.0 insertion 

Sassard et al. Ann Thorac Surg 2008;85:1468‐70

Oses P et al. J Card Surg 2012;27:605‐6
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Correct position : 
Inlet area‐aortic valve = 40 mm

JAMA. 2016;315(8):801‐810

Définition du sepsis

N Engl J Med 2013;369:840‐51
Atteinte de la microcirculation

 de l’extraction en O2 de l’extraction en O2 plusieurs mécanismesplusieurs mécanismes

dysfonction de la microcirculationdysfonction de la microcirculation

ThrombiThrombi

Microvascular
dysfunction
Microvascular
dysfunction

Vasoactive agents

• We recommend norepinephrine as the first 
choice vasopressor 

(strong recommendation, moderate quality of 
evidence).

• We suggest adding either vasopressin (up to 0.03 
U/min) or epinephrine to norepinephrine with 
the intent of raising MAP to target, or adding 
vasopressin (up to 0.03 U/min) to decrease 
norepinephrine dosage.

(weak recommendation, low quality of evidence)
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Antibiotics

• We recommend that administration of IV 
antimicrobials be initiated as soon as possible 
after recognition and within 1 h for both sepsis 
and septic shock. 

(strong recommendation, moderate quality of 
evidence).

• We recommend empiric broad‐spectrum therapy 
with one or more antimicrobials to cover all likely 
pathogens.

(strong recommendation, moderate quality of 
evidence).

Traitement étiologique+++

Fluid Therapy

• We recommend crystalloids as the fluid of 
choice for initial resuscitation and subsequent 
intravascular volume replacement in patients 
with sepsis and septic shock 

(Strong recommendation, moderate quality of 
evidence).

• We suggest using albumin in addition to 
crystalloids when patients require substantial 
amounts of crystalloids 

(weak recommendation, low quality of evidence).

We recommend an initial target mean arterial 
pressure of 65 mmHg in patients with septic shock 
requiring vasopressors. 
(Strong recommendation; moderate quality of 
evidence)

CORTICOSTEROIDS 

1. We suggest against using intravenous 
hydrocortisone to treat septic shock 
patients if adequate fluid resuscitation and 
vasopressor therapy are able to restore 
hemodynamic stability. If this is not 
achievable, we suggest intravenous 
hydrocortisone at a dose of 200 mg per day.

(Weak recommendation; low quality of evidence)

• Hypovolémie vraie secondaire à une perte brutale et 

importante du volume circulant responsable d’une 

anémie aiguë. 

• Ces deux mécanismes induisent une baisse du 

transport en oxygène et une hypoxie tissulaire.

• Saignement peut être interne ou extériorisé

Choc hémorragique

138
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• Insuffisance circulatoire aiguë  

– Hypotension artérielle 

– Diminution de la pression pulsée (différentielle pincée)

– Oligo‐anurie (hypoperfusion rénale)

– Tachycardie avec pouls filant

• Troubles de la conscience (confusion, agitation, désorientation) 

par hypoperfusion cérébrale

• Polypnée en rapport avec l’acidose métabolique, hypoxémie et 

anémie

Diagnostic Clinique

139

• Vasoconstriction cutanée : marbrures (débutant aux 
genoux, pouvant se généraliser)

• Temps de recoloration cutané allongé (>3 secondes)

• Extrémités froides (augmentation des résistances 
vasculaires systémiques)

• Teint livide

• Sueurs

Clinique

140

141 142

Un traumatisme crânien peut être à l’origine

d’un saignement intracrânien et donc interne,

mais ne peut être à lui seul responsable d’une

perte sanguine massive en l’absence

d’extériorisation. Par contre, il sera nécessaire

devant tout patient traumatisé crânien ou

facial, de rechercher la présence d’une

epistaxis postérieure, qui ne sera pas toujours

extériorisée de manière évidente, mais

souvent déglutie ou inhalée dans les voies

respiratoires basses.

Remplissage vasculaire

• Cristalloïdes

– Isotoniques : SSI (0,9%), Ringer lactate

– Hypertonique : SSH (7,5%)

• Colloïdes

– Naturel : Albumine

– Synthèse

• Dextrans

• HEA  

• Gélatines  

Traitement

143

• Objectifs tensionnels

– Traumatisme crânien : PAM > 90 mmHg

– Sinon : PAM > 70 mmHg

– Attention, si PAM trop élevée risque accru 

d’entretenir le saignement

– Perfusion de vasopresseurs si remplissage inefficace

Traitement

144
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• Transfusion de globules rouges

– Objectif : 7 < Hb < 9 g/dl

– Traumatisé crânien : 10 g/dl

– 1 CGR = 1 à 1,5 point d’Hb

• Augmentation du transport en O2

• Participation à la compétence hémostatique

Traitement

145

Physiopathologie

Qc: maintenir le débit cardiaque = remplissage vasculaire

DO2 = Qc x [Hb  x SaO2 x 1,34 ]+[0,003 x PaO2]

SaO2 et PaO2 = optimiser l’oxygénation

147

Triade létale 

Coagulopathie
(traumatisme cellulaire, 

hypoperfusion, hémodilution, 
consommation, perdition, 
hyperfibrinlolyse, anémie, 

hypoCa)  

Hypothermie 

Acidose 
métabolique  

Engstrom M et al. J Trauma 20065;61:624‐8
Gosgriff N et al. J Trauma 1997;42:857‐61
Ferrara A et al. Am J Surg 1990;160:515‐8148

• Plasmas Frais Congelés (PFC)
– 10 à 15 ml/kg en bolus

– Lorsque pertes sanguines > 50 à 70%

– TCA > 1,8

• Transfusion de plaquettes
– Taux > 50.109/l

– Traumatisme crânien: Taux > 100.109/l

• Fibrinogène
– Taux > 2 g/l

Traitement
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J Trauma 2007; 63: 805-13

150
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153

Hémostase chirurgicale Procédure endovasculaire
(radiologie interventionnelle) 
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