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Introduction

Réanimation hémodynamique
Remplissage vasculaire ?
Vasoconstricteurs
Inotropes ?

Diurétiques ?




Introduction

Pu.MONARY CIRCULATION ; .
Repartition du volume

sanguin total

Volémie : volume
sanguin total de
I'organisme (65 a 75
mL/kg : ~ 5 L adulte)

~ 65 % de la volémie

est contenue dans le

systeme veineux (role
de stockage)

SYSTEMIC CIRCULATION



Physiologie

Le débit cardiaque a pour finalité d'apporter aux
organes le volume sanguin nécessaire au maintien de
leur fonction et de leur intégrité.

A l'entrée de chacune des circulations locales ou les
débits sont adaptés en fonction des besoins locaux.

Reflete la performance du systeme cardio-circulatoire
dans son ensemble.

Le debit cardiaque n’est donc pas le débit du cceur



Physiologie
Définition du débit cardiaque
e La quantite de sang qui a parcouru le

systeme circulatoire en 1 minute ;

e La quantite de sang éjectée par un ventricule

en 1 minute.



Physiologie
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Chez un sujet normal, le débit cardiaque est étroitement ajusté a la consommation
d'oxygene de l'organisme.

Cowley et al. Amer ] Cardiol. 1971



Physiologie

Contenu Artériel
en Oxygéne

:5:::::::”“:::::51::;;;" 19 mL/1 OOmL de Sang

VP OG VG I

Cceur Gauche

Différence Artério-Veineuse
en Oxygéne

~ 4 mL/100 mL de sang

Consommation d'Oxygéne J ' ltlon
= 250 mifin  Systemique

Cceur Droit
AP VD oD

Contenu Veineux Mélé
en Oxygéne: | 432=5]lllllmlll]lmlllIW s ‘liliilllill!lll!lll!li”
15 mL/100mL de Sang .
Nitenberg. Chap 10 CNER
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Physiologie
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Retour Velneux
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Ceoeur droit= pompe aspirante
Coeur gauche= pompe refoulante

Dépression Intrathoracique

fVentiIation

P

Baroréflexes, Chémoréflexes,
Réflexes cardio-pulmonaires,
Réflexewusculaires

Diaphragme
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Tempeérature locale, Thermorégulation,
Réflexes respiratoires, Emotion



L.oi de Poiseuille

* Retour veineux?

& =Débit

* Débit= P entrée du systeme-P sortie du systeme
(delta P)/R

Débit retour veineux= PSM-POD/RRV

- PSM : pression systémique moyenne (mmHg) : motrice
- POD : pression auriculaire droite (mmHg) : a vaincre
- RRV : résistance du systeme veineux (UI)



PSM : pression systémique moyenne

Retour veineux = PSM - POD / RRV

“Collapsed"

e Pression en tout point du systeme Unsiressad Vo
vasculaire lors d’'une interruption O
complete de la circulation Stressed Volume

e Pression motrice du retour veineux

e Animal: ~ 8 a 10 mmHg

Magder . Crit Care Med 1998 ; 26 : 1061-4



POD: pression auriculaire droite

Retour veineux = PSM - POD / RRV
* Pression d’aval qui s'oppose au retour veineux
(pression a vaincre)

* Physiologiquement basse : favorise retour

veineux (< 5 mmHg)

* Assimilée a la précharge du VD (en fait : PODtm)



POD: pression auriculaire droite
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Déterminants de la pression dans
I'oreillette droite

Pression ventriculaire diastolique (HTAP)
Relaxation du ventricule droit
Propriétés passives de la paroi du ventricule droit

Interaction entre les cavités cardiaques et le

péricarde

Systole auriculaire



Résistance au retour veineux

Retour veineux = PSM - POD / RRV

* beaucoup plus faible que les résistances

artérielles systemiques (RAS)

* Impact important sur le retour veineux

(pressions intravasculaires faibles)

 Diminue a mesure que le vaisseau se distend



Courbes de retour veineux de Guyton

Absence d’innervation sympathique

Transitional
Plateau zone
€
E O+
=
€
=
o Mean
1 systemic
2 filling
$ pressure
0
| | | |
8 -4 0 +4 +8

Right atrial pressure (mm Hg)

Guyton A.C. Cardiac output, venous return, and their regulation. In:
Textbook of Medical Physiology.
8e éd Philadelphia: WB Saunders; 1991:221-233.




retour veineux
(I. min-1)

2




Autres déterminants du retour veineux

 Pompe cardiaque : succion / descente valve A-V
 Pompe respiratoire : pression pleurale

1 al'inspiration d’ou T(cyclique) du retour veineux
 Pompe musculaire : écrasement des veines MI

par la contraction des muscles squelettique

(semelle plantaire, marche)

e Valvules anti-retour.



Réservoir veineux

Je—— PSM—

Volume e PSM — POD =
{ PR pression
motrice du
retour veineux

contraint |

Volume
non < |
contraint

Capacitance du
réservoir veineux



Augmentation du retour veineux

W\

Remplissage

Tonus sympathique

Vasoconstricteur Inotrope +



Volémie et volémie efficace

« volémie efficace »

Marathonien Insuffisant cardiaque
congestif

Cholley, 2008



REGULATION DU
DEBIT CARDIAQUE




Relation de Frank-Starling

Stroke‘volume

b'>a

Stroke volume

0

increases after
A

volume
expansion

b=a

No increase in
stroke volume
after volume
challenge
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a
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Normal systolic function

Poor systolic function

P .- - e - - .

.- ’

Volume challenge: A—— B

Pre-lc’aad

Frank O. ] Biol 1895



Relation de Frank-Starling

VES VG

VTD VG



Relation de Frank-Starling

JAN JAN

VES VG PTD VG

VID VG



COURBE PRESSION/VOLUME

Pression VG

PRECHARGE VENTRICULAIRE

F VAo

O VAo

Remplissage

Courbe de
compliance

Volume VG



Retour veineux= deébit cardiaque

Retour Débit
veineux | Ventricule droit | cardiaque
(I/min) normal (1/min)

-~ DC2
Le systéme
circulatoire
en équilibre - DC1

- DCSI




Retour veineux= deébit cardiaque

Le cceur droit (avec la circulation pulmonaire) et le cceur
gauche (avec la circulation systémique) sont places en
série.

Le débit cardiaque gauche = débit cardiaque droit.

Sensible : bon parametre d’alarme (moins finement régule

que la pression artérielle)

Détermine la perfusion des organes :

PAM = Deébit x RVS



Le débit cardiaque est:
* Exprimé en litre par minute (l. min-1)

Qc (l. min-1) = FC (bpm) x VES (l. bat-1)

* FC: nombre de battements du coeur par
minute (bpm)

* VES : volume de sang ¢€jecté par chaque
ventricule a chaque battement



 Ainsi, pour une frequence cardiaque donnée,
'augmentation du retour veineux engendre une

augmentation du débit cardiaque en augmentant

le VTD et donc le VES.

* Laloi de Starling : « le cceur méme dénervé

adapte son volume d’éjection a la précharge ».



Index cardiaque = QC /surface corporelle | > 31/min




Régulation du deébit cardiaque

* Qcaurepos (sujet adulte) :

FC =72 bpm et VES =70 ml/battement soit 5
| par minute environ

— Pratiquement tout le sang fait le tour du circuit
en 1 minute

* Qc exercice intense (athlete bien entrainé) :
30 1/ min
— Le volume de sang fait le tour du circuit 6 fois
par minute.




Variations physiologiques

* L'index cardiaque est le méme chez ’homme

et chez la femme, mais diminue avec I'age.

* Le changement de position : lors du passage
en orthostatisme, le débit cardiaque diminue

de 20 % sans risque d’hypotension

orthostatique.



Variations physiologiques

* Au cours de I'exercice musculaire : le
debit cardiaque augmente

— Cette augmentation est linéaire avec lI'intensité

de l'effort.

— Il peut passerde 5 L/ mina 25 ou 30 L/min - le

debit est multipliée jusqu’a 6 fois



Variations physiologiques

* L'activité digestive augmente le debit de + 30 %

* Latempérature : le débit augmente avec des

températures ambulatoires élevées.

* Le deébit diminue pendant le sommeil.



Controle du débit cardiaque

A. Controle de la FC++++

e En absence de toute influence nerveuse et hormonale : Le

cceur se contracte a une fréquence de 100 bpm environ :
C'est la fréquence de décharge du nceud sinusal

* Cette frequence peut étre beaucoup plus lente ou
beaucoup plus rapide car le nceud sinusal est sous une

influence nerveuse et humorale



La Fréquence cardiaque depend du :

» Systeme nerveux autonome (SNA)
» Systeme endocrinien (les hormones)

* Autres facteurs



1. Systeme nerveux végetatif

r Acétylcholine
Systéme parasynipathique

N~

Effecteur

neurones préganglionnaires
euro es postganglionnaires

-

Noradn. naline ,

Acétylcholine Effecteur




1. Systeme nerveux végetatif

Autonomic regulation of heart _ 1., cérébral

Parasympathetic | (G Sympathetic

Aceétylcholine Noradrénaline

Vagus nerve

(Slows heartbeat) 4ol (Accelerates heartbeat)

Chain of
sympathetic
ganglia



2. Régulation hormonale :
catécholamines

* Jadrénaline est la principale
hormone :
—libérée par le médullosurrénale

—augmente la FC en agissant sur les méme
récepteurs B adrénergiques du nceud
sinusal que la noradrénaline.



3. Autres facteurs

La température corporelle
Concentration d’électrolytes (K+, Ca ++...)

Certains metabolites : 'adénosine synthetisee

par les cellules myocardiques.

Ces facteurs ont toutefois une influence

moindre que les nerfs cardiaques.



B. Regulation du VES

Le VES = volume sanguin éjecté par chaque

ventricule a chaque contraction.
Le VES du VD est égal a celui du VG

VES =VTD - VTS

Les ventricules ne se vident pas
compléetement de sang au cours de

contraction ; ainsi une contraction |

puissante peut majorer le volume ¢

leur
plus
"éjection

en augmentant la vidange ventricul

aire



Facteurs modifiant le VES:

* Le volume télédiastolique : volume de sang
contenu dans les ventricules juste avant leur
contraction : appelé précharge.

 Limportance de l'influx du SN sympathique vers
les ventricules: contractilité

* La post charge : les pressions dans les arteres
contre lesquelles les ventricules doivent pomper
(aorte pour le VG et artere pulmonaire pour le
VD)




1. Régulation du VTD ou précharge
(Loi de Starling)

* Les propriétés mécaniques du muscle
cardiaque sont a la base d'un mécanisme
intrinseque modifiant le volume d’éjection :
— Le ventricule se contracte plus intensément en

systole quand son remplissage a été plus
important pendant la diastole précédente

— Le volume d’éjection (VES) augmente avec le
VTD



2. La contractilité myocardique

a) le systéeme nerveux sympathique

 Lanoradrenaline = meédiateur sympathique agit via les
récepteurs B1 avec pour effet 'augmentation de la

contractilité ventriculaire

* [L'adreénaline plasmatique agit également sur le récepteurs

B1 et augmente la contractilité myocardique.



b)SN parasympathique

L'innervation parasympathique des

ventricules est faible, ce systeme a
donc un effet négligeable sur la

contractilité ventriculaire.



3. La post-charge+++

* Une augmentation de la PA tend a diminuer le VES car, par
analogie au muscle squelettique, la pression artérielle
constitue la charge (appelée post-charge) pour le muscle

ventriculaire en contraction.

* Plus la charge est élevée, plus I'amplitude et la vitesse de

raccourcissement des fibres myocardiques diminuent.



3. La post-charge+++

* La charge globale opposée a l'éjection des
ventricules s’appelle impédance : elle est
faible pour le VD et plus élevée a gauche ou
elle dépend notamment :

— Des résistances artérielles

— dela Compliance aortique



PRINCIPES DE MESURE
DU DEBIT CARDIAQUE



A. Le débit cardiaque instantane

Courbe de débit sanguin obtenue a I'aide d’'un débitmetre au
départ de l'aorte

Le débit cardiaque est pulsatile:

— il est systolique pendant la phase d’éjection

— le débit en diastole est nul
Le flux augmente en systole
Atteint un maximum en méso systole

Diminue en fin de systole

B. Débit cardiaque moyen

Plusieurs méthodes



Meéthodes non invasives

Meéthodes invasives

METHODES MESURE DEBIT CARDIAQUE

!

INVASIVES

v

THERMODILUTION
SWAN

Gold standard

1

NON INVASIVES

J

l 4

PICCO
systeme

NICCO METHODES DOPPLER

LiDCO l l

e
l

Opérateur entrainé
Disponibilité
Evaluation ponctuelle




Echographie Doppler

* Mesure du débit cardiaque
par méthode non-invasive

Surface = p x (diametre)?/4)

VES (cm?) = intégrale temps-
vitesse (ITV) x surface de
I'anneau

Débit cardiaque (1/min) = VES x
fréquence cardiaque




Doppler Oesophagien

* Estimation du débit aortique descendant
selon le principe Doppler




Méthode de Fick

* Le débit sanguin a travers un organe =

Quantité de substance absorbée (ou éliminée) par
cet organe en 1 minute / la différence de
concentration de cette substance a I'entrée et ala

sortie de I'organe etudié.

Adolf Eugen
Fick

1829-1901



Méthode de Fick




Méthode de Fick

* Le cceur et le poumon sont traversés par le méme débit

de sang +++.

* Donc pour déterminer le débit cardiaque on mesure le
débit pulmonaire (en utilisant 'O2 absorbé par les

poumons):

« Débit cardiaque = oxygene absorbé par les poumons

(ml.min) / DAV [02] (ml/] de sang)



Méthode de Fick

Qc (L /min) = VO2/ (Ca02 - Cv02)

* VO2 = mesurée par spirométrie avec analyse de
I’air inspiré et expire (VE x (FiO2 - Fe02))

* Ca0Z : concentration d’0O2 au niveau d’une artere
périphérique, obtenue par gazomeétrie artérielle
femorale ou radiale.

* Cv0Z2: concentration d’02 au niveau de l'artere
pulmonaire, obtenue par cathétérisme cardiaque
droit et prélevement sanguin au niveau de I'AP.



POUMONS

02 utilisé = 250 ml/min

Qc =250/200-50

‘_ Qc = 5L/min j |—

Contenu 02 Contenu 02
coeur droit : coeur gauche :
150 ml/I 200 ml/I




02 ou ... plutotle CO2

Non Invasive Cardiac Output (NICO)

Anethesia Machine/Ventilator §
Circuit Connection ‘

U-Ins:vc-&m CAPNC;STAT' Rebreathing volume inactive ' Rebreathing volume active ! Rebreathing volume inactive
L] '

VCO, \ I AVCO, /

/' I APETCOj\

PETCO,



Autres principes pour la mesure non
invasive du débit cardiaque

* Bio-impedance
;.T - Limpédance électrique a l'intérieur du
thorax varie en fonction du volume de sang.
- Ses variations étant dues essentiellement au

modifications systolo-diastoliques du volume

de I'aorte, permettant d’en déduire le DC.



Autres principes pour la mesure non
invasive du débit cardiaque

* Bio-reactance:
- C’est le décalage de phase dans le voltage transthoracique, qui
ne dépend que de la pulsatilité du flux aortique et permet ainsi de

le mesurer.
- Sa valeur est moyennée sur une minute.
- La marge d’erreur sur le débit cardiaque reste €levée.

- L'effet de la ventilation sur la mesure est significatif.



Proximal Port @

Port to the
Thermistor

Port to the Ballcon  (3) ‘/'

Distal Port ®

Pulmonary Artery

Superior Vena Cava __

Right arium  — [N

Right Ventricle

Mesure du DC par thermodilution

- Transpulmonaire: Swan Ganz

- Transthoracique: PiCCO

Central Venous

Catheter (CVC) |:m;;er:tx1va
— / sssss housin, ']
sensor cable

b

o —

PULSIOCATH PULSION disposable
thermodilution catheter pressure transducer




Méthode de Stewart Hamilton

Méthode de dilution d’un indicateur (coloré, radioactif, ou thermique)
* Injection d’un indicateur au niveau d’une veine ou du cceur droit.

* Lindicateur gagne * rapidement le cceur droit, la circulation

pulmonaire, le coeur gauche puis une artere périphérique.
* Enregistrement de la vitesse de son passage dans une artere (AP ou
artere systémique) :

& Courbe représentant la concentration au cours du temps



Méthode de Stewart Hamilton

Volume injecté
(10 a 15 ml)

10 20
Secondes



Méthode de Stewart Hamilton

Calcul la concentration moyenne de I'indicateur sur I’ensemble de la
courbe (en mesurant la surface limitée par la courbe) = intégrale de la

surface/temps

Le volume sanguin qui a été véhiculé pendant la durée de la courbe
— Volume de sang = masse injectée (mg) / concentration moyenne (mg/L)

— le débit = volume de sang / unité de temps

Débit (L/min) = volume de sang x 60 / durée de la courbe.



Méthode « Pulse contour »

4

Stroke volume is derived from the
area under the pulse pressure curve

CO = (calibration factor) x (Heart rate) x (stroke Volume)

Calibration factor is derived from thermodilution



Conclusion



Conclusion

* Débit cardiaque (DC) = retour veineux

* Quatre déterminants du débit cardiaque: la
FC, la précharge, la postcharge et la

contractilité.

* DC determine la perfusion tissulaire avec la

Pam (circulations regionales)



Conclusion

* Monitorage du DC : identifie le remplissage
vasculaire maximal bien toleré (augmentation du

DC sans congestion en amont du ventricule le plus

deéfaillant)

* Baisse du DC non spécifique : hypovolémie,
defaillance ventriculaire gauche / droite, obstacle

sur la circulation...
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