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Résumé L’hypertension intra-abdominale (HIA) et le syn-
drome du compartiment abdominal sont fréquemment ren-
contrés chez les patients de réanimation, et leur présence
constitue un facteur indépendant d’augmentation de la morbi-
mortalité. Ces deux situations cliniques sont susceptibles
d’interagir avec le système cardiovasculaire. Cette interaction
concerne les trois composantes de la fonction cardiaque : pré-
charge et postcharge ventriculaires, contractilité myocardique.
En règle générale, chez le patient grave de réanimation, la
transmission à l’étage thoracique (augmentation de la pres-
sion intrathoracique) de l’HIA et la surélévation diaphragma-
tique entraînent une baisse du débit cardiaque, conséquence
de la réduction du retour veineux et de la contractilité asso-
ciées à une augmentation de la postcharge ventriculaire pré-
dominant sur le ventricule droit. L’HIA s’accompagne égale-
ment d’une réduction des débits rénal et hépatosplanchnique
et d’une gêne au retour veineux cérébral. Les indices dynami-
ques d’évaluation de la précharge-dépendance conservent
toute leur pertinence en présence d’une HIA. Le réanimateur
doit cependant avoir à l’esprit que les valeurs seuils des diffé-
rents paramètres dynamiques et en particulier celle de la varia-
bilité respiratoire de la pression artérielle pulsée sont plus éle-
vées en présence d’une HIA. Cette notion est d’importance
pour prévenir toute administration d’une expansion volé-
mique excessive susceptible de majorer l’HIA et donc son
retentissement cardiovasculaire et viscéral. La décompression
abdominale, lorsqu’elle est possible, permet le plus souvent la
correction des désordres hémodynamiques.

Mots clés Pression intra-abdominale · Pression
intrathoracique · Retour veineux · Débit cardiaque ·
Expansion volémique

Abstract Intra-abdominal hypertension (IAH) and abdominal
compartment syndrome (ACS) are frequently observed in
patients admitted to the intensive care unit and are associated
with significant morbidity and mortality. IAH and ACS may
interact with the cardiovascular system, involving the three
components of cardiac function: ventricular preload, ventricu-
lar afterload, and myocardial contractility. In critically ill
patients, increase in intra-thoracic pressure and cephalic shift
of diaphragm may induce a decrease in cardiac output secon-
dary to the reduction in venous return and in cardiac contrac-
tility associated with an increase in ventricular afterload
which predominantly involves the right ventricle. A signifi-
cant reduction in renal output, hepatosplanchnic output, and
cerebral venous return are simultaneously observed. Dynamic
tests of volume responsiveness remain valid in mechanically
ventilated patients with IAH. However, physicians should
keep in mind that the best threshold for fluid responsive-
ness regarding pulse pressure variation is probably higher
in patients with IAH than in patients with normal intra-
abdominal pressure. This assumption is essential since dyna-
mic tests regarding volume responsiveness are useful in
patients with IAH to prevent overload and ACS onset leading
to multiple organ failure. In any case and when it is possible,
emergent abdominal decompression should be performed.

Keywords Intra-abdominal pressure · Intra-thoracic
pressure · Venous return · Cardiac output · Volemic
expansion

Introduction

L’hypertension intra-abdominale (HIA) et le syndrome du
compartiment abdominal (SCA) sont fréquemment rencon-
trés chez les patients de réanimation. Leur présence constitue
un facteur indépendant d’augmentation de la morbimortalité
[1]. L’HIA peut avoir un retentissement sur tous les organes
et conduire dans sa forme la plus grave à un tableau de
défaillance multiviscérale [2].
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L’augmentation de la pression intra-abdominale (PIA)
induit une compression veineuse intra-abdominale à l’origine
d’une stase veineuse d’amont responsable d’œdèmes des
membres inférieurs et d’une réduction du retour veineux et
donc du débit cardiaque [3–5]. Cette baisse du débit cardiaque
affecte les circulations régionales, et en particulier rénale [6]
et hépatosplanchnique [7]. Les interactions entre la PIA et le
système cardiovasculaire sont cependant plus complexes, et
les mécanismes qui les sous-tendent ne sont pas totalement
élucidés. Cette mise au point traite du retentissement de l’HIA
sur le système cardiovasculaire ainsi que sur les indices de
précharge utilisables chez les patients de réanimation et leur
capacité à conserver, dans cette situation, leur pertinence pour
prédire l’efficacité de l’expansion volémique [8].

Généralités

Pression intra-abdominale

La PIA, identique en tout point de la cavité abdominale, est
définie comme la pression hydrostatique régnant dans la
cavité abdominale et est exprimée en millimètres de mercure
[9]. La technique de mesure de référence actuelle est son
estimation à partir de la mesure de la pression intravésicale,
réalisée à l’aide d’un cathéter de Foley après l’injection
intravésicale de 25 ml de sérum salé isotonique [9,10]. La
mesure doit être réalisée chez un patient en décubitus dorsal
strict, en fin d’expiration et en l’absence de toute contraction
des muscles de la paroi abdominale [9,10]. En référence au
zéro sur la ligne médio-axillaire, la PIA normale est évaluée
à 5–7 mmHg par la World Society of Abdominal Compart-
ment Syndrome (WSACS), des valeurs comprises entre 5 et
15 mmHg étant également considérées comme normales
chez le sujet obèse. En ventilation spontanée, la PIA varie
de façon physiologique avec la respiration, augmentant à
l’inspiration du fait de l’abaissement du diaphragme et de
la contraction des muscles de la paroi abdominale et dimi-
nuant lors de l’expiration passive [9]. Chez le patient sous
ventilation mécanique, la valeur de la PIA, même mesurée
en période télé-expiratoire est majorée lorsqu’est maintenue
une pression expiratoire positive. Le retentissement de la
pression expiratoire positive sur la valeur de PIA paraît plus
important chez le patient présentant une PIA supérieure ou
égale à 10 mmHg et dépend surtout du pourcentage de trans-
mission thoraco-abdominale qui peut varier de 10 à 40 %
selon les études [9,11,12].

Hypertension intra-abdominale et syndrome
du compartiment abdominal

La WSACS définit l’HIA par une augmentation prolongée
de la PIA supérieure ou égale à 12 mmHg et le SCA par une

PIA supérieure ou égale à 20 mmHg associée à une nouvelle
défaillance d’organe [9]. Un SCA associé à une PIA supé-
rieure à 25 mmHg amène la plupart des auteurs à s’interroger
sur la nécessité d’une décompression abdominale [13].

Au cours de leur séjour en réanimation, 30 % des patients
présentent une HIA et 4 % un SCA dont une proportion non
négligeable de patients médicaux [1]. L’HIA et le SCA
constituent chez ces patients des facteurs indépendants
d’augmentation de la morbimortalité [14]. En dehors du
contexte particulier de la période postopératoire de chirurgie
digestive et vasculaire, les facteurs les plus fréquemment
associés à la présence à l’admission en réanimation ou à
l’apparition en cours d’hospitalisation d’une HIA sont les
suivants : réduction de la compliance de la paroi abdominale
(due par exemple à un hématome de la paroi abdominale ou
à la mise en décubitus ventral d’un patient sous ventilation
mécanique) ; augmentation du contenu intra-abdominal (par
exemple à l’occasion d’un syndrome d’Ogilvie ou d’une
stase gastrique) ; constitution d’un troisième secteur intra-
abdominal (due par exemple à une pancréatite aiguë ou à
une ascite abondante et récidivante) et expansion volémique
massive dans les situations d’état de choc à l’origine de la
constitution d’une balance hydrosodée positive [1].

Au plan physiologique, l’augmentation de la PIA, en parti-
culier lorsqu’elle est brutale, s’accompagne d’un retentisse-
ment cardiovasculaire et respiratoire dont les modalités et
l’intensité sont en grande partie dépendantes du statut hémo-
dynamique du patient (présence d’une hypovolémie et/ou
d’une dysfonction ventriculaire) ainsi que de son état respira-
toire (recours à la ventilation mécanique, anomalies de la
compliance thoracopulmonaire). Ce retentissement cardiovas-
culaire et respiratoire revêt donc une importance toute parti-
culière chez les patients les plus graves de réanimation, le plus
souvent admis pour insuffisance circulatoire aiguë et/ou syn-
drome de détresse respiratoire aiguë. Il s’ajoute aux consé-
quences viscérales classiques de l’augmentation de la PIA
sur les organes intra-abdominaux, le tube digestif et les orga-
nes rétropéritonéaux en particulier les reins [4,13,15–17].

Conséquences cardiovasculaires
de l’hypertension intra-abdominale

L’élévation de la PIA est transmise à la cage thoracique par
le biais de la surélévation du diaphragme (Fig. 1). Cette
transmission abdominothoracique, dont le pourcentage est
variable, est à l’origine d’une augmentation de la pression
intrathoracique dont les conséquences cardiovasculaires
concernent les trois composantes essentielles de la fonction
cardiaque ; précharge ventriculaire, postcharge ventriculaire
et contractilité myocardique [3,18–21]. Cette augmentation
de la pression intrathoracique peut également avoir des
conséquences sur la circulation cérébrale en raison de la
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réduction du retour veineux cérébral. L’élévation de la PIA a
par ailleurs des conséquences délétères sur les circulations
rénale et hépatosplanchnique [4,13,15–17,22].

Précharge ventriculaire

Les deux déterminants du retour veineux systémique sont :

• le gradient entre la pression systémique moyenne et la
pression de l’oreillette droite (POD) ;

• et la résistance au retour veineux.

L’HIA est susceptible de modifier ces deux déterminants
en agissant sur la pression systémique moyenne, la POD et la
résistance au retour veineux.

Lorsque expérimentalement chez l’animal est induite une
augmentation progressive de la PIA soit par insufflation abdo-
minale, soit par bandage abdominal, le retour veineux systé-
mique augmente tant que la PIA reste inférieure à la pression
hydrostatique dans la veine cave inférieure et à la POD, en
pratique environ 10 mmHg et diminue dès lors qu’il existe
une HIA définie par une PIA supérieure ou égale à 12 mmHg
[19–21,23]. Le support physiopathologique de cette observa-
tion a été décrit par Takata et Robotham et rapporté à l’exis-
tence de zones vasculaires abdominales, par analogie avec
les zones vasculaires pulmonaires décrites par West et al.
[19–21,23,24] (Fig. 2). La zone abdominale 3 correspond à
une situation où la pression hydrostatique dans la veine cave
inférieure est suffisamment forte pour que cette dernière ne
soit pas collabée par la PIA. Il en résulte une augmentation
de la pression systémique moyenne et in fine du retour vei-
neux. La zone abdominale 1 correspond à une situation où la

veine cave inférieure est collabée car la pression extramurale,
c’est-à-dire la PIA, est supérieure à sa pression hydrostatique
intramurale. Le retour veineux s’en trouve donc interrompu
[19–21]. Cette situation hémodynamique peut se rencontrer
lorsqu’il existe une HIA, mais également en cas d’augmenta-
tion modérée de la PIA, dès lors que le patient est hypovolé-
mique. En pratique, ce concept fort séduisant, validé chez
l’homme au bloc opératoire lors de l’insufflation abdominale
progressive à l’occasion d’une cœlioscopie par exemple, ne
s’applique pas directement à la situation du malade de réani-
mation sous ventilation mécanique présentant une HIA. Dans
cette situation, l’augmentation de la PIA est à l’origine d’une
augmentation permanente de la pression intrathoracique, plus
ou moins importante selon le pourcentage de transmission
abdominothoracique, et de la POD qui s’accompagne d’une
diminution du flux sanguin dans la veine cave inférieure et
donc d’une diminution du retour veineux dans sa portion
sous-diaphragmatique. Ce phénomène connu sous le nom de
waterfall correspond à la zone abdominale 2. Il est cependant
possible dans cette situation de steady state qu’une interrup-
tion du retour veineux (zone abdominale 1) survienne de
manière cyclique à l’inspiration en ventilation mécanique ou
à l’expiration en ventilation spontanée. Ce phénomène
cyclique sera accentué en présence d’une hypovolémie et/ou
d’une élévation très importante de la PIA. La stase veineuse
qui en résulte peut être à l’origine de la formation d’œdèmes
des membres inférieurs et des parties génitales et favoriser la
survenue de thromboses veineuses profondes [5]. L’appari-
tion de zones abdominales 1 et 2 est également favorisée par

Fig. 1 Retentissement cardiovasculaire d’une augmentation

de la pression intra-abdominale (PIA). L’augmentation de la PIA

induit une diminution du débit cardiaque qui procède d’un triple

mécanisme : diminution de la précharge cardiaque, augmentation

de la postcharge ventriculaire droite et gauche et altération

de la contractilité myocardique

Fig. 2 Zones vasculaires abdominales. La zone abdominale 3 cor-

respond à une situation où la pression hydrostatique dans la veine

cave inférieure est suffisamment forte pour que cette dernière ne soit

pas collabée par la pression intra-abdominale (PIA). Il en résulte

une augmentation de la pression systémique moyenne et in fine

du retour veineux. L’augmentation supplémentaire de la PIA induit

un phénomène de waterfall à l’origine d’une diminution du retour

veineux systémique (zone abdominale 2). Cette situation hémodyna-

mique peut se rencontrer lorsqu’il existe une HIA, mais également

en cas d’augmentation modérée de la PIA, dès lors que le patient est

hypovolémique. La zone abdominale 1 correspond à une situation

où la veine cave inférieure est collabée car la pression extramurale,

c’est-à-dire la PIA, est supérieure à sa pression hydrostatique intra-

murale. Le retour veineux s’en trouve donc interrompu pendant

l’inspiration en ventilation mécanique
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le déplacement céphalique du diaphragme à l’origine d’une
réduction du calibre de la veine cave inférieure lors de son
passage transdiaphragmatique [25–27].

Cette réduction du retour veineux s’accompagne d’une
réduction du débit cardiaque aux dépens du volume d’éjec-
tion systolique. La diminution du débit cardiaque est égale-
ment favorisée par l’augmentation des résistances artérielles
systémiques, conséquence tant de la compression des artères
à destinée digestive et rénale que de la stimulation sympa-
thique [28]. Ce dernier constat explique que dans la majorité
des cas la pression artérielle moyenne ne varie pas de
manière significative chez le patient normovolémique ou
précharge indépendant [26–29]. Cette stabilité de la pression
artérielle moyenne résulte de l’augmentation des résistances
vasculaires artérielles intra-abdominales [30].

Chez le malade de réanimation en situation d’hypovo-
lémie, la baisse du retour veineux et du débit cardiaque
s’observe dès les plus faibles niveaux de PIA [4,26,
27,31]. Une augmentation modérée de la PIA, de l’ordre
de 10 mmHg (décubitus ventral, sédation profonde, inter-
vention chirurgicale à l’étage abdominal par exemple),
peut ainsi induire une baisse significative du débit car-
diaque et de la pression artérielle moyenne dont la correc-
tion est le plus souvent rendue possible par l’expansion
volémique. À l’inverse, l’hypervolémie protège du phéno-
mène de zones abdominales 1 et 2, et l’expansion volé-
mique est susceptible de le prévenir même en cas d’aug-
mentation importante et brutale de la PIA [4,26].

Postcharge ventriculaire droite

Chez le patient sous ventilation mécanique, l’élévation de la
PIA peut entraîner une diminution de la compliance pulmo-
naire à l’origine d’une augmentation de la pression transpul-
monaire [18] avec le risque d’une augmentation de la post-
charge du ventricule droit par compression des capillaires
alvéolaires (zone pulmonaire 1 de West et al.) [24]. Cepen-
dant, l’incidence de cet effet sur la postcharge ventriculaire
droite est probablement faible puisque l’augmentation de la
PIA en réduisant la compliance de la paroi thoracique aug-
mente la pression intrathoracique et a donc plutôt tendance à
diminuer la pression transpulmonaire [18]. En situation
d’augmentation brutale de la PIA pourra cependant survenir
une dilatation ventriculaire droite à l’origine d’une réduction
de la compliance du ventricule gauche liée à des phéno-
mènes d’interdépendance biventriculaire par le biais d’un
déplacement septal [2,14,32]. C’est en situation aiguë que
le retentissement de l’augmentation de la postcharge sur le
ventricule droit est le plus important en raison du caractère
inextensible du sac péricardique [33,34]. Sous ventilation
mécanique, l’utilisation conjointe d’une pression expiratoire
positive majorera ce risque en cas de compliance pulmonaire
préalablement abaissée comme à l’occasion d’un syndrome

de détresse respiratoire aiguë [33,34]. Une pression de pla-
teau maintenue inférieure à 30 mmHg semble néanmoins
limiter le risque de surdistension alvéolaire et de barotrau-
matisme ainsi que le risque de placer le poumon en zones 1
et 2 de West et al. [35,36].

Pour une pression de plateau et une compliance pulmo-
naire données, l’élévation de la pression intrathoracique
secondaire à l’augmentation de la PIA diminue la pression
transpulmonaire, réduisant d’autant le risque barotrauma-
tique [37,38]. Cette constatation suggère que dans ces condi-
tions, si l’oxygénation du patient est difficile, une augmen-
tation de la pression de plateau au-delà de 25–30 mmHg
(en augmentant le volume courant et/ou en augmentant la
pression expiratoire positive) est possible puisque celle-ci
sous-estime la pression transpulmonaire et donc le risque
tant de barotraumatisme que d’augmentation de la post-
charge du ventricule droit [37–40].

Postcharge ventriculaire gauche

Dans la mesure où il existe une transmission incomplète de
la PIA vers le thorax, l’augmentation de la PIA s’accom-
pagne d’une augmentation moindre de la pression intratho-
racique. Il existe donc un gradient de pression extramurale
« abdominothoracique » qui est responsable d’une majora-
tion de la postcharge ventriculaire gauche par un effet
direct sur l’aorte et le réseau vasculaire intra-abdominal
[1,23,27,41]. De surcroît, l’hypoperfusion rénale associée à
l’augmentation de la PIA active le système rénine–angioten-
sine–aldostérone et donc majore le tonus vasculaire artériel
et la postcharge du ventricule gauche [28,42]. Ainsi, l’aug-
mentation de la PIA induit une augmentation des résistances
vasculaires systémiques [16,23,27,31,41]. L’existence d’une
dysfonction ventriculaire gauche préalable favorise la sur-
venue d’une baisse du débit cardiaque en cas d’élévation
brutale de la PIA.

Fonction ventriculaire – contractilité myocardique

La compression cardiaque intrathoracique liée à l’ascension
céphalique du diaphragme induite par l’augmentation de la
PIA ainsi que l’augmentation de la pression intrathoracique
peuvent entraîner une altération de la performance myocar-
dique [17,43,44]. En pratique, la dysfonction ventriculaire
parfois observée lors de l’augmentation de la PIA est plus
en rapport avec l’augmentation de la postcharge ventricu-
laire qu’avec une anomalie intrinsèque de la contractilité
[16,23,27,31,41]. Par ailleurs, l’augmentation de la post-
charge ventriculaire droite induit une dilatation du ventricule
droit qui participe à l’altération de la performance ventricu-
laire droite mais aussi à l’altération de la performance ven-
triculaire gauche en raison du phénomène d’interdépendance
biventriculaire [4]. La dysfonction systolique du ventricule
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droit semble ainsi plus importante que la dysfonction systo-
lique du ventricule gauche du fait d’une moindre augmenta-
tion de la postcharge ventriculaire gauche lors de l’élévation
de la PIA [26]. Par ailleurs, il a été montré au plan expéri-
mental qu’une augmentation de la PIA supérieure à
20 mmHg s’accompagnait d’une dysfonction cardiaque
diastolique documentée par une augmentation de la cons-
tante de temps de la relaxation isovolumique [45,46]. Les
mécanismes qui la sous-tendent ne sont que partiellement
élucidés [45].

Circulations régionales

Circulations rénale et hépatosplanchnique

Le rein est l’organe intra-abdominal le plus sensible à l’éléva-
tion de la PIA. La compression rénale directe ainsi que la
baisse de la pression de perfusion rénale secondaire à la dimi-
nution du débit cardiaque expliquent en grande partie la sur-
venue de la dysfonction rénale à l’origine d’une insuffisance
rénale fonctionnelle qui peut évoluer vers une nécrose tubu-
laire [13,17,47]. L’utilisation du doppler rénal et l’évaluation
de l’index de résistance peuvent aider à analyser la sévérité du
retentissement rénal de l’augmentation de la PIA.

L’augmentation de la PIA peut également induire une
réduction de la perfusion du territoire hépatosplanchnique
et mésentérique [15,48]. Cette réduction de la perfusion peut
être à l’origine d’une ischémie mésentérique à même de
favoriser la survenue d’un syndrome de défaillance multivis-
cérale chez le malade grave de réanimation, même si l’ana-
lyse de la microcirculation mésentérique suggère sa préser-
vation prolongée en dépit de hauts niveaux de PIA [15,48].

Circulation hépatique

La capacité du foie à épurer le lactate est altérée en présence
d’une augmentation même modeste de la PIA [22]. Cette
augmentation du lactate survient indépendamment de tout
effet sur le débit cardiaque et la pression artérielle moyenne
[22]. Cette réduction de la clairance du lactate risque de
pérenniser l’acidose métabolique observée au cours des états
de choc et pourrait justifier un recours précoce à l’hémofil-
tration continue.

Circulation cérébrale

En pratique quotidienne, la pression intracrânienne aug-
mente transitoirement lorsque la PIA s’élève à l’occasion
d’efforts de toux, de vomissements ou de défécation. L’aug-
mentation de la pression intrathoracique, résultant de l’aug-
mentation de la PIA, induit une gêne au retour veineux cave
supérieur et donc une réduction de la pression de perfusion
cérébrale, différence entre la pression artérielle moyenne et

la POD ou mieux, la pression intracrânienne [28,29,49]. Cet
effet doit être tout particulièrement pris en compte dans les
situations cliniques à même de générer la survenue d’une
hypertension intracrânienne [28,29,49].

Prise en compte de la PIA dans la prédiction
et l’évaluation de la réponse à l’expansion
volémique

Une expansion volémique abondante, souvent justifiée chez
le patient en insuffisance circulatoire aiguë, peut soit entraî-
ner une HIA et/ou un SCA [14], soit majorer l’HIA et aggra-
ver son retentissement viscéral [14]. Il est donc important de
guider l’expansion volémique à l’aide d’indices de pré-
charge et/ou de précharge-dépendance afin d’en améliorer
le rapport risque/bénéfice [8,50–52].

Pression de perfusion intra-abdominale

Par analogie avec le concept de pression de perfusion céré-
brale, la pression de perfusion abdominale, différence entre
la pression artérielle moyenne et la PIA, a été proposée
comme objectif thérapeutique chez les patients présentant
une HIA avec une valeur cible supérieure ou égale à
60 mmHg [1,9,53]. Le maintien de la pression de perfusion
abdominale au-delà de cette valeur cible est justifié par les
conséquences rénale et hépatosplanchnique délétères de
l’HIA. Par ailleurs, la pression de perfusion abdominale
serait un marqueur pronostique indépendant chez les patients
souffrant d’HIA [1,9,53].

Indices statiques de précharge

Indices barométriques

La POD et la pression artérielle pulmonaire d’occlusion
(PAPO) sont des indices de précharge statiques classique-
ment utilisés pour guider l’expansion volémique des patients
de réanimation [8]. Cependant, de nombreux arguments
physiopathologiques plaident en faveur de leur faible perti-
nence dans cette indication [51], et ce tout particulièrement
en cas de PIA élevée. Une première raison tient au fait que la
valeur de la POD, comme celle de la PAPO, est influencée
par l’existence d’une pression extramurale, c’est-à-dire la
pression intrathoracique, ce qui justifie de les mesurer en
fin d’expiration, moment où la pression intrathoracique
télé-expiratoire est négligeable ou proche de zéro. En cas
de pression expiratoire positive intrinsèque ou externe [52]
ou en cas de PIA élevée [52,54], la pression intrathoracique
télé-expiratoire est positive et élève, ipso facto, les valeurs
de POD et de PAPOmesurées en fin d’expiration qui ne peu-
vent donc pas être considérées comme de bons marqueurs de
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précharge ventriculaire droite et gauche respectivement.
Cela a été confirmé par des études ayant mesuré, en cas
d’augmentation progressive de la PIA, des valeurs de POD
et de PAPO élevées, alors même que le débit cardiaque dimi-
nuait [27–29,31,41,48]. C’est pourquoi toute utilisation des
pressions de remplissage pour la prise en charge des patients
ayant une PIA élevée doit prendre en compte leurs valeurs
transmurales (valeur intramurale–pression intrathoracique).
La mesure au lit du patient de la pression intrathoracique étant
peu réalisable, il a été proposé une approximation d’une pres-
sion transmurale par la formule suivante : POD (ou PAPO)
transmurale = POD (ou PAPO) mesurée – PIA/2 [4]. Toute-
fois, même en prenant en compte l’estimation d’une valeur
transmurale, la mesure des pressions de remplissage car-
diaque ne constitue pas un outil pertinent pour prédire la
réponse à l’expansion volémique chez les patients de réani-
mation [51].

Une autre raison expliquant la médiocre pertinence des
pressions de remplissage à guider l’expansion volémique
en cas d’élévation de la PIA est l’altération de la compliance
ventriculaire liée notamment à la compression cardiaque
intrathoracique [4].

Enfin, il a été récemment démontré que chez les patients
avec une PIA supérieure à 14 mmHg, la POD ne pouvait
plus être estimée de façon fiable par la mesure de la pression
veineuse iliofémorale, obtenue à l’aide d’un cathéter veineux
central placé dans la veine fémorale [55].

Indices volumétriques

Le cathéter artériel pulmonaire muni d’une thermistance à
réponse rapide permet d’obtenir en continu au lit du patient
le volume télédiastolique du ventricule droit. Cet indice a été
validé en tant qu’indice volumétrique de précharge ventricu-
laire droite chez le patient de réanimation [56]. À l’inverse
de la POD et de la PAPO, le volume télédiastolique du ven-
tricule droit est corrélé au débit cardiaque en cas d’augmen-
tation de la PIA et semble donc un marqueur de précharge
valable dans cette situation clinique [56].

Le volume télédiastolique global est un paramètre obtenu
par thermodilution transpulmonaire chez les patients équipés
d’un monitorage PICCO® [57–59]. Le volume télédiasto-
lique global est un volume virtuel qui correspond à la somme
des volumes sanguins maximaux contenus dans les quatre
cavités cardiaques. Ce paramètre est considéré comme un
indice volumétrique de précharge cardiaque global [50,57-
59]. Il a l’avantage de n’être que très peu influencé par les
variations de PIA et est mieux corrélé au débit cardiaque que
la POD et la PAPO transmurales quelles que soient les
valeurs de PIA [41,60].

Ainsi, les indices volumétriques semblent supérieurs aux
indices barométriques pour évaluer la précharge des patients
présentant une HIA ou un SCA [54]. Ils possèdent cependant

toutes les limites des indices statiques de précharge quant à
la prédiction de la réponse à l’expansion volémique
[8,51,61].

Indices dynamiques

Les indices dynamiques de précharge-dépendance permettent
d’évaluer la réserve de précharge biventriculaire. Hormis le
test de lever de jambes passif, tous reposent sur l’analyse de
l’interaction cœur–poumons au cours de la ventilation méca-
nique [62]. De façon générale, ces indices dynamiques sont
plus performants que les indices de précharge statiques, qu’ils
soient barométriques ou volumétriques, pour prédire la
réponse à l’expansion volémique [8].

Variabilité respiratoire de la pression artérielle pulsée
et du volume d’éjection systolique

L’augmentation brutale de la PIA est susceptible, en dimi-
nuant le retour veineux, d’augmenter la variabilité cyclique
de la pression pulsée (ΔPP) induite par l’utilisation de la
ventilation mécanique en pression positive intermittente ou
continue chez les patient sédatés, en rythme sinusal et par-
faitement adapté au ventilateur [32,63]. Cet effet est majoré
en présence d’une hypovolémie [32,63]. Ces premiers résul-
tats ont été confirmés par Renner et al. qui ont par ailleurs
analysé la valeur prédictive de ΔPP et de la variation du
volume d’éjection systolique (VVES) en termes de réponse
au remplissage [60]. L’analyse des courbes ROC (receiver
operating characteristic) confirme la capacité de ΔPP à pré-
dire l’efficacité de l’expansion volémique, mais à un seuil de
20 % réunissant les meilleures sensibilité et spécificité alors
que le seuil communément admis est aux alentours de 12 %
[60]. Plusieurs autres études expérimentales ont retrouvé une
augmentation des seuils de ΔPP permettant d’identifier cor-
rectement les animaux répondeurs et non répondeurs à l’ex-
pansion volémique [60,64]. Ainsi, chez les patients présen-
tant une HIA ou un SCA, le clinicien doit probablement
considérer des seuils plus élevés de ΔPP pour guider sa pres-
cription de solutés de remplissage afin de prévenir toute
expansion volémique excessive susceptible de majorer
l’HIA et d’aggraver son retentissement viscéral [65,66].

L’application clinique de ces résultats expérimentaux doit
cependant être particulièrement prudente et nécessite confir-
mation. En effet, ces résultats ont été obtenus lors d’une
augmentation brutale de la PIA à l’occasion de la création
d’un pneumopéritoine, loin des situations d’HIA ou de SCA
observées chez le malade grave de réanimation [32,60,63].
Par ailleurs, l’insufflation intrapéritonéale de gaz carbonique
peut, indépendamment des effets sur la PIA, induire des
modifications du tonus vasomoteur [66].

Il est également important de rappeler que l’augmentation
parallèle de la PIA et de ΔPP ne doit faire discuter le bien-
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fondé de l’expansion volémique qu’en situation d’insuffi-
sance circulatoire aiguë associée puisqu’il s’agit d’une inter-
action cœur–poumon liée à l’augmentation de la pression
intrathoracique. En effet, en cas d’augmentation de la PIA,
une augmentation de ΔPP et de VVES ne reflète pas obliga-
toirement une majoration de la précharge-dépendance. Trois
mécanismes peuvent en effet expliquer l’élévation de leurs
valeurs :

• la diminution de la compliance de la paroi thoracique qui,
pour un volume courant donné, majore la pression intra-
thoracique télé-inspiratoire [32,60] ;

• l’augmentation de la postcharge ventriculaire droite [64]
et ;

• synonyme de précharge-dépendance, la diminution du
retour veineux systémique au niveau de la veine cave infé-
rieure pour des valeurs élevées de PIA [32].

Ainsi, la constatation de valeurs élevées de ΔPP et de
VVES chez les patients atteints d’HIA ou d’un SCA ne doit
pas conduire le clinicien à prescrire systématiquement un
soluté de remplissage, mais plutôt à mener une analyse réflé-
chie de la situation avant toute décision et le cas échéant à
faire pratiquer d’autres tests évaluant la précharge-
dépendance [8].

Cependant, la réduction de la PIA, lorsqu’elle est possible
(décompression chirurgicale, ponction d’ascite) diminuera
ΔPP. Chez les malades graves de réanimation, il sera souvent
nécessaire en présence d’une augmentation importante de la
pression intrathoracique d’abaisser tant la pression de pla-
teau que la PIA. Par ailleurs, en raison de l’existence d’une
transmission thoraco-abdominale de la pression expiratoire
positive et donc de la pression intrathoracique, la valeur de
PIA devra être interprétée en fonction du niveau de la pres-
sion expiratoire positive et pourra s’abaisser par le seul fait
de la diminution de celle-ci [11].

Variabilité respiratoire du débit sanguin dans l’aorte
thoracique descendante

L’estimation du débit cardiaque à partir de la mesure du débit
sanguin dans l’aorte thoracique descendante par doppler
œsophagien nécessite de faire l’hypothèse que ce dernier
représente 70 % du débit cardiaque, les 30 % restants corres-
pondant au débit destiné à la vascularisation cérébrale, cer-
vicale et des membres supérieurs [68]. En dépit d’une redis-
tribution du débit cardiaque au profit des territoires sus-
diaphragmatiques en cas d’augmentation de la PIA [44],
cet indice dynamique de précharge-dépendance doit en théo-
rie toujours être valable chez les patients présentant une HIA
puisqu’il s’intéresse à la variation du débit sanguin dans
l’aorte thoracique descendante et non à la variation du débit
cardiaque [69]. Néanmoins, aucune étude de validation n’a à
ce jour été menée chez ces patients.

Variabilité respiratoire du diamètre de la veine cave
inférieure

La limite théorique possible de cet indice en cas d’aug-
mentation de la PIA est l’apparition du phénomène de
waterfall de la veine cave inférieure dans sa portion
sous-diaphragmatique dès lors que la PIA excède la POD
[70].

Test d’occlusion télé-expiratoire

Le test d’occlusion télé-expiratoire est un indice de pré-
charge dynamique récemment développé pour surseoir aux
principales limites de ΔPP et de VVES que sont la persis-
tance de mouvements respiratoires spontanés du patient, la
présence d’une arythmie cardiaque ou une ventilation en
pression positive à faible volume courant [8,62]. Il n’existe
aucune étude de validation de cet indice de précharge chez
les patients présentant une HIA.

Néanmoins, la validité de ce test en cas d’augmentation
de la pression intrathoracique par application de différents
niveaux de pression expiratoire positive a été confirmée
[71]. Par analogie, on peut donc supposer que le test
d’occlusion télé-expiratoire reste capable de prédire la
réponse à l’expansion volémique chez les patients présentant
une augmentation de la pression intrathoracique secondaire
à une augmentation de la PIA.

Lever de jambes passif

Le lever de jambes passif permet d’évaluer la précharge-
dépendance chez les patients en ventilation spontanée et/ou
en arythmie cardiaque en réalisant un transfert réversible du
volume sanguin contenu dans les membres inférieurs et le
territoire splanchnique vers le territoire intrathoracique
[8,62]. Chez les patients avec une PIA supérieure à 16mmHg,
l’altération du retour veineux systémique, liée au phénomène
de waterfall de la veine cave inférieure, a été jugée respon-
sable d’une perte de sensibilité du lever de jambes passif pour
prédire la réponse à l’expansion volémique [72].

Conclusion

L’HIA et le SCA sont fréquemment rencontrés chez les
patients de réanimation. Ces deux situations cliniques ont
un retentissement sur le système cardiovasculaire mais éga-
lement sur l’ensemble des autres organes à même de
conduire, dans les formes les plus sévères, à un tableau de
défaillance multiviscérale. L’HIA et le SCA doivent donc
être régulièrement dépistés, leur retentissement évalué et leur
traitement entrepris le plus rapidement possible. L’interpré-
tation des données hémodynamiques obtenues à l’aide des
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multiples outils d’évaluation cardiovasculaire disponibles
doit tenir compte de la PIA afin d’optimiser la prise en
charge du patient et éviter les effets délétères d’une expan-
sion volémique excessive sur l’HIA.

Conflit d’intérêt : J.L. Teboul et X. Monnet déclarent être
consultants pour la firme Pulsion.
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