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Résumé A partir de modéles physiologiques simples de la
circulation, la courbe de pression artérielle (PA) périphérique
fournit des renseignements qui dépassent le simple recueil
de la PA systolique, diastolique, moyenne et pulsée. La PA
moyenne est en premiére approximation constante entre
’aorte et une grosse artére périphérique, et cette propriété
peut étre mise a profit pour estimer de nombreuses variables
hémodynamiques (résistance, élastance, travail ventriculaire
gauche). Méme si les PA systolique et pulsée sont amplifiées
entre 1’aorte et la périphérie, certaines hypothéses validées
permettent d’évaluer simplement la réserve de précharge a
’aide des variations respiratoires de la PA pulsée péripheé-
rique. Le développement récent des techniques tonométri-
ques artérielles devrait permettre d’optimiser la prise en
charge hémodynamique des patients de réanimation en don-
nant acces a une estimation de la compliance artérielle totale,
de la constante de temps du Windkessel aortique, du débit
cardiaque et de la balance entre apports et besoins myocar-
diques en oxygene. L’intérét de la modélisation de 1’onde de
pression artérielle a été réactivé par la remise en question
récente de la contribution des ondes de réflexion a la pres-
sion systolique centrale. L’égalité entre la PA systolique aor-
tique et le second pic systolique de la PA périphérique, reste
a ce jour difficilement explicable par les modéeles classiques,
et il est probable que des modéles alternatifs seront dévelop-
pés dans un futur proche.

Mots clés Résistance vasculaire systémique - Compliance
artérielle - Variations respiratoires de la pression pulsée -
Viscosité - Pression circulatoire moyenne - Modéle de
Windkessel

Abstract For cardiovascular care in the intensive care unit
(ICU), it may be useful to apply simple physiological equa-
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tions. Mean blood pressure is constant from aorta to peripheral
large arteries, and this allows calculating total arterial resis-
tance, arterial elastance, and left ventricular work and power.
Both systolic and pulse pressure are physiologically ampli-
fied from aorta to periphery. However, simple physiological
models help explain why respiratory variations in periphe-
ral pulse pressure precisely quantify the amount of cardiac
preload in reserve in numerous ICU patients. The recent deve-
lopment of arterial tonometry may allow the non-invasive
assessment of aortic compliance, time constant of the aortic
Windkessel, cardiac output, and myocardial oxygen supply/
demand ratio. The role of pressure wave reflection in the
build-up of aortic pressure is still debated. Several studies have
consistently documented that the second systolic peak of radial
artery pressure matches the systolic aortic pressure, and this
could be explained by new pressure propagation models rather
than by classic models, a point that deserves further studies.

Keywords Systemic vascular resistance - Arterial
compliance - Respiratory pulse pressure variations - Mean
circulatory pressure - Winkessel model

Introduction

La pression artérielle systémique (PA) des patients hospita-
lisés en réanimation peut étre mesurée de fagon invasive ou
non invasive. Le réanimateur a ainsi a4 sa disposition les
valeurs de pression artérielle moyenne (PAM), systolique
(PAS), diastolique (PAD) et pulsée (PP = PAS - PAD). La
méthode oscillométrique est une méthode non invasive qui
mesure la PAM et estime les autres pressions a 'aide de
différents algorithmes. Pour la mesure sanglante, les moni-
teurs inscrivent la courbe de PA en fonction du temps, les
valeurs maximale et minimale sont automatiquement calcu-
lées et la PAM est le plus souvent intégrée. Des différen-
ces significatives ont été rapportées entre les mesures non
invasives et invasives en cas d’hypotension, en particulier
pour la PAS [1,2].
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La physiologie cardiovasculaire a développé différents
modéles utiles dans ’interprétation de ces différentes pres-
sions au niveau aortique central [3] et les liens entre PA
centrale et PA périphérique seront donc exposés dans un
premier temps, puis les principales modélisations de la cir-
culation systémique dans le domaine temporel seront rap-
pelées. L’application de ces modéles physiologiques sim-
ples au domaine de la réanimation peut modifier certaines
pratiques, et la prédiction de la réserve de précharge par les
variations respiratoires de la pression pulsée en fournit un
exemple [4,5].

Liens entre pression artérielle périphérique
et pression aortique

Les grosses artéres (aorte, artéres carotides, fémorales, humé-
rales, radiales et méme digitales) conduisent le sang vers les
tissus périphériques. Ce sont des artéres de gros calibre et la
PAM mesurée a leur niveau refléte bien la pression aortique
moyenne [6-8]. Du fait du gros diamétre de I'aorte et de ses
principales branches de division, les pertes résistives sont
minimes entre I’aorte et les grosses artéres périphériques et
la chute de pression moyenne est négligeable.

PAM périphérique = PAM aortique

1l est ainsi possible d’appliquer au niveau périphérique les
équations hémodynamiques reposant sur la PAM aortique, et
classiquement développées au niveau aortique central.

La PAS périphérique est par contre un reflet imparfait de la
PA systolique aortique. En effet, chez le sujet jeune en bonne
santé, il existe une amplification physiologique de la PA sys-
tolique & mesure que 1’on s’éloigne de la racine de I’aorte, et
en moyenne la PAS périphérique est 15 mmHg plus élevée
que la PAS aortique. Ce phénomeéne est expliqué par des phé-
nomenes complexes d’amplification et d’atténuation de I’onde
de pression, et plus généralement de réflexion de I’onde de
pression, liés a I’augmentation progressive de la rigidité arté-
rielle en périphérie et aux multiples bifurcations artérielles.

L’amplification de 1’onde de pression systolique est
moins marquée ou négligeable chez le sujet 4gé, chez le sujet
de petite taille, en cas d’hypertension artérielle, de vasocons-
triction ou de durée prolongée de 1’éjection ventriculaire
gauche. A I'inverse, I'amplification de ’onde de pression
systolique est le plus souvent importante chez le sujet jeune,
chez le sujet de grande taille, en cas d’hypotension artérielle,
de vasodilatation ou de durée raccourcie de 1’¢jection ven-
triculaire gauche. Ces différences pourraient étre expliquées
en partie par des différences dans 1’amplitude et le fiming des
ondes de réflexion de la pression, depuis la périphérie vers
l’aorte centrale. Ces différences peuvent étre étudiées de
fagon non invasive grice aux méthodes récentes de tonomé-
trie artérielle, qui permettent de reconstituer la courbe de

pression aortique a partir d’une courbe de pression arté-
rielle périphérique (carotidienne, radiale ou fémorale) et
d’une fonction mathématique moyenne dite fonction de
transfert [9,10]. Au total il vient :

PAS périphérique > PAS aortique

Dans la mesure ou la PA diastolique change peu entre
’aorte et la périphérie, et du fait de ’amplification de ’onde
de pression systolique, la PP périphérique est également un
reflet imparfait de la PP aortique. En recherche clinique, une
certaine prudence doit donc entourer I’application au niveau
périphérique des équations hémodynamiques reposant sur la
PAS aortique ou la PP aortique.

La PA périphérique présente trés souvent un épaulement
méso-télésystolique ou second pic systolique (PAS,). Un
résultat retrouvé de fagon concordante par différentes équi-
pes est que PAS, périphérique est égal a la PAS aortique a
I’état basal et lors de modifications dynamiques (thérapeu-
tiques par exemple) des conditions de charge [11,12].

PAS,; périphérique = PAS aortique

Les modéles hémodynamiques classiques ont des diffi-
cultés a expliquer cette propriété et des études récentes ont
proposé des modéles alternatifs, comme le modéle des soli-
tons par exemple, reposant sur la progression de fronts d’on-
des, analogues a ceux observés dans la nature au cours du
phénoméne du mascaret [13].

Composante moyenne et composante pulsée
de la charge artérielle

La pression aortique donne un reflet indirect de la charge
hydraulique qui s’oppose & 1’éjection ventriculaire gauche.
Cette charge hydraulique constitue pour beaucoup d’auteurs
la post-charge du ventricule gauche. Rappelons que d’autres
auteurs soulignent la nécessité de prendre en compte égale-
ment le diamétre et I’épaisseur du ventricule gauche pour
quantifier la post-charge en utilisant la notion de contrainte
ventriculaire.

La charge hydraulique systémique a une composante
moyenne qui dépend de la résistance vasculaire systémique
(RVS en mmHg x min/L), et une composante pulsatile qui
dépend des propriétés élastiques et inertielles du systéme. En
théorie, la RVS dépend a la fois des propriétés du contenu
sanguin (la viscosité sanguine m) et du contenant artériel
(essentiellement le rayon fonctionnel [r] des artérioles pour
une longueur fonctionnelle donnée du circuit [L] donnée),
selon la formule dérivée de la loi de Poiseuille :

RVS=8nL/nr*

Pour quantifier la composante purement géométrique de
la résistance, on utilise le terme d’hindrance, c’est-a-dire le
rapport de la RVS divisée par la viscosité. En pratique, ce
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calcul est complexe, et la prise en compte de I’hématocrite
seul permet de déduire la viscosité relative et fournit ainsi un
calcul simplifié de ’hindrance [14].

Les propriétés élastiques (compliance artérielle) et iner-
tielles (vitesse du sang) sont distribuées le long de 1’arbre
artériel mais sont principalement effectives au niveau de
I’aorte proximale. La paroi aortique a en fait un comporte-
ment viscoélastique mais la composante visqueuse est le
plus souvent négligée. Ainsi, les deux composantes de la
charge artérielle dépendent principalement des propriétés
proximales (composante pulsatile) et distales (composante
moyenne) du réseau artériel, ce qui a des implications phy-
siopathologiques et thérapeutiques.

PAM, débit cardiaque et RVS

Le débit cardiaque (DC) est un débit moyen exprimé en litres
par minute. Dans I’hypothése d’un écoulement laminaire, le
DC est proportionnel au gradient de pression motrice, la PAM
étant la pression d’entrée. Il est admis que la relation entre le
DC et la PAM est raisonnablement bien décrite par une fonc-
tion linéaire. Pour un DC nul, la pression moyenne de sortie
est franchement positive, égale a Pzf (ou zero-flow pressure).
La pente de la relation DC (en x) et PAM (en y) est laRVS. Le
ventricule gauche fournit 1’énergie nécessaire pour accélérer
le sang, mais le systéme sang/artéres « résiste » a 1’écoule-
ment du sang. Le gradient de pression motrice (PAM — Pzf)
est lié a la résistance visqueuse du sang (c’est-a-dire aux for-
ces de friction a I'interface sang-artéres) lorsqu’on induit un
certain débit. Selon ce modele il vient :

PAM = (RVS x DC) + Pzf

En réanimation, cette équation est a la base de I’analyse
hémodynamique des états de choc, de leur physiopathologie
et de leur traitement. Du fait de leur calibre fonctionnel et de
leur disposition, les artérioles sont responsables de I’essen-
tiel de la RVS, la chute de pression motrice étant la plus
importante & leur niveau.

Lorsqu’on cherche 4 modéliser le DC et ses variations, le
méme raisonnement s’applique et la pente de la relation
PAM (en x) vs DC (en y) est la conductance vasculaire sys-
témique (G = 1/RVS).

DC = (PAM - Pzf) x (1 / RVS)

Signification hémodynamique et énergétique
de RVS

Malgré ses trés nombreuses limites conceptuelles [15,16], ce
modéle est particuliérement adapté au niveau de la circula-
tion systémique car la composante moyenne y représente
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environ 90 % de la charge hydraulique. Il est moins adapté
a la circulation pulmonaire, beaucoup plus pulsatile.

Sur un plan hémodynamique, la signification de RVS et de
ses variations est cependant complexe. En effet, nous ne dis-
posons pas de « résistométre » pour mesurer RVS, qui est
simplement calculée a partir de trois variables. L'une de ces
variables, Pzf, doit étre fixée a priori. Cette pression moyenne
de sortie est souvent assimilée a tort a la pression auriculaire
droite, ou a la pression circulatoire moyenne observée par
exemple lors d’un arrét cardiocirculatoire prolongé. Des
études cliniques récentes assez lourdes sur le plan méthodo-
logique en donnent une bonne approximation [17-20]. De
plus, en pratique, il existe une erreur inévitable, de 1’ordre
10-20 %, dans la mesure du DC [21]. Enfin, pour une valeur
donnée de viscosité, une augmentation/diminution de RVS ne
traduit pas toujours une vasoconstriction / une vasodilatation
artériolaires (en particulier du fait que la relation pression-
débit ne passe pas par ’origine). Toutes ces considérations
impliquent que la PAM ne doit pas étre utilisée comme un
reflet précis des RVS.

Sur un plan énergétique, on peut montrer que la puissance
hydraulique moyenne (W’ en Watts) dissipée entre ’entrée
et la sortie d’un circuit soumis & un débit moyen Q et une
résistance constante R est donnée par :

W =Q?xR

Cette dissipation de 1’énergie hydraulique peut se faire
sous forme de chaleur (frottements visqueux) ou sous forme
d’une interconversion en énergie cinétique ou en énergie
potentielle gravitationnelle. Ce raisonnement ne concerne
que la composante énergétique moyenne, mais il a 1’avan-
tage d’étre applicable entre deux points du circuit en s’af-
franchissant des approximations inhérentes & la loi de Poi-
seuille [15,16].

Ejection systolique et pression aortique

Lorsque dans un systéme hydraulique le débit est pulsatile, la
relation entre débit pulsé et pression pulsée n’est pas liée uni-
quement & I’opposition au débit liée aux forces de friction
visqueuse, mais elle doit prendre en compte I'inertie de la
masse sanguine et 1’élasticité vasculaire. L'entrée explosive
du volume du sang éjecté par le ventricule gauche dans 1’aorte
proximale est responsable de ’augmentation de la pression
aortique de sa valeur diastolique minimale a sa valeur systo-
lique maximale. Durant environ les deux premiers tiers de
’éjection, il existe une relation linéaire entre le débit aortique
systolique (en x) et la pression aortique (en y). La pente de
cette relation traduit une forme de « résistance » de 1’aorte
proximale & I’éjection, appelée « impédance caractéristique »
(Zc) [3,22]. 11 est important de noter que "impédance carac-
téristique refléte une propriété locale de 1’aorte proximale. En
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effet, tout se passe comme si le ventricule gauche qui éjecte ne
« voyait » pas 1’ensemble du circuit artériel systémique : le
ventricule gauche est comme découplé des RVS, et fait prin-
cipalement face aux propriétés élastiques de 1’aorte.

L’impédance caractéristique refléte deux propriétés distri-
buées le long de 1’aorte : les propriétés inertielle (dépendante
de la vitesse du sang) et élastique (compliance aortique C,
exprimée en mL/mmHg) [3,22]. Sur le plan énergétique, Zc
refléte la fagon dont sont stockées 1’énergie cinétique et
I’énergie potentielle au niveau de 1’aorte proximale. Toutes
choses égales par ailleurs, la « résistance » a 1’éjection Zc est
d’autant plus élevée que le diamétre aortique est plus petit et
que C est plus basse (I’aorte est moins compliante ; on dit
aussi que la rigidité aortique 1/C est augmentée). Le diame-
tre aortique est plus grand chez I’homme que chez la femme,
il augmente avec 1’dge et la surface corporelle, et il a des
liens complexes avec la pression artérielle. Pour un diamétre
aortique donné, le réle des propriétés élastiques de ’aorte
proximale est majeur.

Ainsi, dans cette approche plus complexe, il faut prendre
en compte les propriétés élastiques de la paroi de 1'aorte
proximale et non plus les propriétés résistives des artérioles
du réseau distal. Il existe obligatoirement une certaine redon-
dance entre les modélisations moyenne et pulsatile, impli-
quant un couplage fonctionnel entre les propriétés résistives
distales et élastiques proximales. Ceci est connu depuis les
extraordinaires travaux hémodynamiques de Jules-Etienne
Marey, qui notait dés 1863 que « ... I'élasticité diminue cer-
taines résistances » [23].

Propriétés élastiques de ’aorte proximale :
fonction d’amortisseur

L’aorte proximale fonctionne comme un amortisseur de
I’éjection cardiaque. Le sang est incompressible et il faut ainsi
imaginer qu’une aorte proximale totalement rigide imposerait
au ventricule gauche d’exercer une pression d’éjection trés
élevée pour faire entrer a chaque battement environ 80 mL
de sang dans un circuit & haute pression, ce qui tendrait éga-
lement a élever considérablement la pression aortique. Au
contraire, une aorte élastique peut accommoder le volume
éjecté a des pressions physiologiquement tolérables [23-26].
La compliance est d’autant plus élevée (I’amortisseur est
d’autant plus efficace) a) que la pression de distension est
basse ; b) que le rapport élastine/collagéne au niveau de la
média aortique est élevé ; ¢) que le tonus du muscle vasculaire
lisse est bas.

La compliance aortique est quantifiée in vitro par le rap-
port de la variation du volume aortique dV induite par une
variation de pression transmurale dP, selon I’expression :

C =dv/p

Ainsi, in vivo, lorsque le volume aortique augmente au
cours de I’éjection, la variation de pression qu’il induit
est d’autant plus faible que la compliance aortique est
élevée :

dP=dv/C

On comprend donc qu’une compliance aortique élevée
« soulage » le ventricule gauche sur le plan mécano-
énergétique en minimisant sa pression moyenne d’éjection.
Cette propriété fondamentale, souvent sous-estimée, avait
été trés clairement énoncée par Jules-Etienne Marey
« Iélasticité des artéres économise le travail du ceeur » [23].

Propriétés élastiques de ’aorte proximale :
fonction capacitive (ou de réservoir)

Le ventricule gauche fournit 1’énergie nécessaire pour accé-
lérer le sang lors de 1’éjection. Le sang va circuler le long
d’un gradient d’énergie hydraulique. L’énergie hydraulique
a trois composantes : deux sont « contenues » dans le sang
lui-méme, c’est 1’énergie cinétique (liée a la vitesse du sang)
et 1’énergie potentielle liée a la position (par gravité) ; la
troisiéme composante de 1’énergie hydraulique est I’énergie
potentielle de pression (produit pression x volume) dépen-
dante des propriétés du « contenant » (I’¢élasticité des parois
artérielles). La pression refléte ainsi une forme de transport
de I’énergie, non une énergie conférée au sang lui-méme du
fait de sa pressurisation [16]. Il existe une interconversion
possible des trois composantes de 1’énergie hydraulique
(théoréme de Bernoulli).

Comme nous I’avons vu, ’entrée explosive du sang éjecté
dans I’aorte est responsable d’une augmentation de la pres-
sion aortique dont 1’'importance est inversement proportion-
nelle a la compliance aortique pour une variation de volume
donnée. L’énergie potentielle de pression est stockée en sys-
tole dans les grosses artéres élastiques, principalement
’aorte proximale, comme le ferait une capacitance en élec-
tricité. Cette énergie est restituée en diastole et contribue a
propulser le sang dans le circuit durant cette phase. Ainsi le
ceeur éjecte le sang en systole et ’aorte proximale joue le
réle de pompe accessoire.

Une faible partie du sang éjecté en systole sort immeé-
diatement de 1’aorte proximale (systolic run-off) mais au
moins trois quarts du volume éjecté est normalement
stocké dans 1’aorte par expansion passive de celle-ci, ame-
nant 4 une augmentation importante de son diamétre sur
une certaine distance. La variation relative de la surface
aortique est en moyenne de 33 % a 20 ans et elle diminue
avec 1’age pour atteindre moins de 8 % aprés 70 ans [27].
Cette fraction importante du volume d’éjection systolique
stockée en systole sera restituée en diastole par un phéno-
meéne de restitution élastique responsable de la persistance
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d’un écoulement diastolique en périphérie (diastolic run-
off) malgré ’arrét de 1’éjection ventriculaire gauche et la
fermeture de la valve aortique.

Cet effet réservoir est observé non seulement au niveau de
’aorte proximale mais aussi au niveau des grosses artéres,
contribuant & minimiser les forces de frottement a I’interface
sang/cellule endothéliale et 4 générer un débit sanguin continu
au niveau capillaire systémique, bénéfique aux échanges
liquidiens [24,28]. Ce mécanisme de réservoir élastique ou
Windkessel est connu depuis la fin du xvin® siécle, initiale-
ment décrit par analogie avec les extincteurs d’incendie de
cette époque [28]. Il est cependant intéressant de noter que
I’artére pulmonaire saine est trés compliante mais que le débit
capillaire pulmonaire est physiologiquement pulsatile, ce qui
est bénéfique aux échanges gazeux.

Notons enfin que nous avons volontairement simplifié cet
exposé. En effet, pour un fluide en mouvement circulant
dans un biomatériel viscoélastique, la notion de pression doit
idéalement étre remplacée par la notion de contrainte ou
stress (contraintes circonférentielle, longitudinale, radiale),
produisant une certaine déformation (strain) du biomaté-
riel. Contrainte, élasticité et déformation sont interdépen-
dants [24].

Analyse de I’onde de pression en diastole
et estimation du débit cardiaque

Au niveau aortique, la décroissance de la pression aortique
en diastole en fonction du temps peut étre modélisée en uti-
lisant une fonction exponentielle, par analogie avec les
modeles électriques dits « modéles RC », selon la formule :

P(t) = (Po — Pzf) e '/ ™" + Pzf

ou P(t) est la pression aortique au temps t, P(0) est la pres-
sion aortique en protodiastole (temps t=0), Tau est la cons-
tante de temps de I’exponentielle, produit des RVS multi-
pliées par la compliance artérielle systémique totale (Tau =
RVS x C) et Pzf est la pression aortique en débit nul. Pzf
représente 1’asymptote de la décroissance de pression.

Historiquement, le modéle dit du Windkessel & deux élé-
ments (R et C) avait été développé par Frank pour estimer le
débit cardiaque [28]. Le développement logarithmique de
I’équation ci-dessus lui permettait de calculer Tau, C était esti-
mée par 1’analyse de la vitesse de 1’onde de pouls (voir infra),
I’ensemble donnant accés a R (R = Tau / C) et donc au débit
en négligeant la pression moyenne de sortie (DC =PAM / R).
Certaines méthodes récentes reposant sur le contour de 1’onde
de pouls en diastole utilisent cette approche pour estimer le
débit cardiaque, mais il nous semble important d’insister sur le
fait que le choix d’une Pzf réaliste peut considérablement
modifier les résultats de la modélisation [18].
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Calcul simplifié de la compliance aortique

La compliance aortique peut étre calculée a partir du volume
d’éjection systolique (VES) et de la pression pulsée aortique
selon la formule :

C =k xVES / PP aortique

ou k est la fraction stockée en systole, de ’ordre de 0,75
ou plus chez le sujet sain. Dans la mesure ot k est difficile a
quantifier avec précision, on utilise souvent une formule
simplifiée :

C = VES / PP aortique

qui correspond & la limite supérieure théorique de la
compliance [29].

En premiére approximation, un seul chiffre peut caractériser
la compliance car la relation pression-volume aortique reste
linéaire sur une large gamme de pression. Mais a I’extréme,
de trés fortes pressions sont générées par de faibles augmenta-
tions de volume car la relation contrainte-élongation de la
paroi aortique est en fait exponentielle (le biomatériel résiste
a son élongation dans les zones de forte contrainte). De méme,
le role du tonus vasculaire musculaire lisse de la media dans la
compliance aortique semble modeste. Au total, c’est la teneur
en fibres d’élastine relativement a la teneur en fibres de colla-
géne qui est le principal déterminant de C. Une diminution du
rapport ¢lastine/collagéne est observée physiologiquement au
cours du vieillissement et en pathologie au cours de certaines
formes d’hypertension artérielle par exemple.

Compliance aortique et pression pulsée :
implications pratiques en réanimation (PPV)

L’équation précédente appliquée aux variations battements a
battements des variables hémodynamiques devient :

variations de PP aortique = variations de VES / C

Pour un individu donné, battement-a-battement, le rap-
port élastine/collagéne au niveau de la média aortique ne
varie pas, et si on néglige la contribution de la PAM et du
muscle lisse vasculaire 4 la compliance aortique, on peut
considérer C comme une constante et il vient :

variations de PP aortique oc variations de VES

En faisant I’hypothése d’une transmission de la PPaortique
a la périphérie sans modification de phase, et méme si la
valeur de PP périphérique refléte imparfaitement la valeur
de PP aortique, notre groupe a émis I’hypothése que les varia-
tions respiratoires de la PP périphérique étaient proportionnel-
les aux variations respiratoires du VES, elles-mémes sous la
dépendance de la réserve de précharge (loi de Starling).

variations de PP périphérique o variations de VES
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Cette hypothése a été initialement testée chez des patients
sédatés, intubés, ventilés et parfois curarisés. L’hypothése a
été confirmée [4,5], ouvrant la voie 4 de nombreux travaux
de recherche en hémodynamique fonctionnelle. Il sort du
cadre de notre article de décrire les limites de cette approche
ainsi que les exceptions progressivement décrites concernant
I'utilisation pratique de PPV au lit du malade. Cette approche
s’affranchit d’éventuelles différences dans les ondes de
réflexion et de leur potentielle contribution & la PP aortique.
Cette contribution potentielle fait ’objet d’un apre débat
actuellement dans la littérature médicale, qui sort également
du cadre de notre article. Enfin, rappelons que PP est une
pression transmurale, par opposition & PAS, PAD et PAM
qui sont des pressions intramurales.

Propriétés élastiques de I’aorte et vitesse
de Ionde de pression

La diminution de la compliance des vaisseaux entre 1’aorte
et les artérioles explique en partie que I’onde de pression
est transmise a grande vitesse (vitesse de 1’onde de pouls
VOP, de 'ordre de 5 m/s chez le sujet jeune) et cette
vitesse augmente chez le sujet 4gé ou hypertendu [30,31].
La compliance artérielle contribue a déterminer le gradient
de pression longitudinal le long du vaisseau, gradient
moteur du débit a chaque endroit.

Pression aortique télésystolique

La modélisation du couplage entre le ventricule gauche et
’aorte (couplage ventriculo-artériel) repose sur la caractéri-
sation du systéme artériel et du ventricule gauche par deux
variables exprimées avec les mémes unités (mmHg/mL) :
I’élastance artérielle effective Ea et 1’élastance ventriculaire
gauche télésystolique (Ets). Le systéme artériel systémique
et le ventricule gauche sont décrits comme deux chambres
ayant une élastance variable dont la valeur augmente avec le
temps et passe par un maximum a un instant donné corres-
pondant a la télésystole. Ce modéle des deux élastances
nécessite de définir la télésystole et la pression télésysto-
lique (Pts), qui a la méme valeur dans 1’aorte et le ventricule
gauche.

Pts ventriculaire gauche = Pts aortique
Un calcul simplifié a été validé par différentes équipes
[32,33]:
Pts = 0,90 PAS aortique
11 est surprenant de noter que de nombreux travaux expé-

rimentaux utilisent dans cette approximation la PAS périphé-
rique brachiale ou radiale, ce qui est comme nous I’avons vu

inapproprié. Le second pic systolique pourrait par contre étre
utilisé comme décrit plus haut :

Pts = 0,90 PAS, périphérique

Les équations permettant le calcul d’Ea et d’Ees sont
détaillées ci-dessous :

Pts = Ea x VES
Pts = Ets x (VTS — Vo)

ou VTS est le volume télésystolique du ventricule gauche
et Vj est le volume ventriculaire gauche extrapolé pour une
Pts nulle (volume déchargé). Si V,, est a priori faible et négli-
geable chez le sujet sain, il ne peut étre négligé dans la mode-
lisation du couplage ventriculo-artériel des cardiopathies, qui
s’accompagnent souvent d’une dilatation venticulaire. Il est
admis que Ea renseigne de fagon simple sur les propriétés
résistives et élastiques du systéme artériel [33], et que Ets
est un bon indice d’inotropie ventriculaire gauche. Des modi-
fications de précharge sont généralement nécessaires pour cal-
culer la valeur des deux élastances, mais des techniques alter-
natives reposant sur un seul point hémodynamique ont été
proposées (single-beat elastances), avec les imprécisions
inhérentes aux interpolations qu’elles supposent.

Travail ventriculaire gauche. Pression
moyenne d’éjection

Le travail ventriculaire gauche (W) est généralement cal-
culé en prenant en compte uniquement sa composante
moyenne :

W\.rG (moyen) = (PAM - PTDVG) x VES

ol Ppyg est la pression télédiastolique du ventricule
gauche, le plus souvent quantifiée par la pression artérielle
pulmonaire d’occlusion (Papo). La circulation artérielle sys-
témique est relativement peu pulsatile (comparée  la circu-
lation pulmonaire) et seul le travail moyen est calculé, la
composante pulsatile du travail ventriculaire gauche étant
généralement négligée. En moyenne, sur une large popula-
tion, il existe une relation proportionnelle simple entre la
pression moyenne d’éjection du ventricule gauche en systole
(Pej-moy) et la PAM :

Pej-moy = 1,10 PAM aortique
Ainsi le travail total peut-il étre estimé plus précisément
[34] :
Wy (total) = (1,10 PAM — Papo) x VES

Comme nous 1’avons vu, la PAM périphérique peut étre
parfaitement utilisée dans ces calculs. La fraction pulsatile
du travail cardiaque est normalement de 1’ordre de 10 % en
moyenne [34], mais elle pourrait augmenter chez les sujets
associant a une hypotension artérielle et une élévation des
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pressions de remplissage. Cette augmentation pourrait étre
délétére pour le coeur car ne contribuant pas in fine au VES
malgré un cofit énergétique certain [15,16,35].

La pression aortique comme reflet
de la balance apports/besoins myocardiques
en O,

En pratique clinique, il est classiquement admis qu’une
diminution franche de la PAD peut étre délétére pour le myo-
carde car reflétant probablement une diminution de la pres-
sion de perfusion diastolique coronaire (PAD - Papo)
[8,36,37]. En dehors des états de choc, un reflet plus précis
de la balance entre apports et besoins myocardiques en
oxygene est fourni par le rapport de deux temps, le temps
diastolique divisé par le temps d’éjection ventriculaire gau-
che [38].

Conclusion

A partir de modeles physiologiques simples de la circula-
tion, la courbe de pression artérielle périphérique fournit
des renseignements qui dépassent le simple recueil de PAS,
PAD, PAM et PP. La PAM est en premiére approximation
constante entre 1’aorte et une grosse artére périphérique, et
cette propriété peut étre mise a profit pour estimer de nom-
breuses variables hémodynamiques (RVS, Ea, Ets, Wyg).
Méme si PAS et PP sont amplifiés entre 1’aorte et la péri-
phérie, certaines hypothéses validées permettent d’évaluer
simplement la réserve de précharge a 1’aide des variations
respiratoires de la PP périphérique. Le développement récent
des techniques tonométriques artérielles devrait permettre
d’optimiser la prise en charge hémodynamique des patients
de réanimation. L’intérét de la modélisation de 1’onde de
pression artérielle a été réactivé par la remise en question
récente de la contribution des ondes de réflexion a la pres-
sion systolique centrale, et il est probable que des modéles
alternatifs seront développés dans un futur proche.

Conflit d’intérét : D. Chemla déclare ne pas avoir de conflit
d’intérét.
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