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INTRODUCTION

Lappréciation du statut hémodynamique au cours du choc hémorragique est
une priorité tant pour faire un diagnostic précoce de celui-ci que pour I'apprécia-
tion de la qualité de la réanimation entreprise. Pour traiter ce sujet, nous nous
placerons dans le cadre du choc hémorragique chez le patient polytraumatisé.
De plus, nous ne traiterons que le monitorage cardio-vasculaire et nous n'aborde-
rons pas le monitorage de la coagulation. Le monitorage idéal au cours du choc
hémorragique devrait s'intéresser a un parametre essentiel, étre facile a mettre
en ceuvre, utilisable aussi bien sur les lieux d'un accident qu’en intra-hospitalier,
transportable pour permettre une continuité du suivi au cours des différents
transports du patient, non invasif, et assurer une mesure fiable et continue.

1. LES LIMITES DU MONITORAGE CLASSIQUE DU CHOC HEMOR-
RAGIQUE

Lla fréquence cardiaque (FC) et la pression artérielle (PA) sont les paramétres
classiques de monitorage du choc hémorragique.

Cependant, plusieurs remarques peuvent étre faites. Considérons tout
d'abord le probleme de la reconnaissance précoce du choc hémorragique. La
reconnaissance précoce d'un état de choc hémorragique basée sur la FC et le
PAn’est pas toujours évidente. En effet, si on considere la pression artérielle,
pour des réductions de |'ordre de 25 a 30 % du volume intra-vasculaire, chez des
patients vigiles, la réponse adrénergique parvient a maintenir la PA systémique
et a compenser la chute du retour veineux. Ainsi, chez des patients vigiles en
choc hémorragique, un diagnostic de choc hémorragique posé sur une chute
de PA implique un retard de 25 a 30 % du volume intra-vasculaire en terme
d'expansion volémique. Bien évidemment, |'utilisation d’agents anesthésiques,
par leurs propriétés sympatho-inhibitrices, pourra démasquer une hypovolémie
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jusqu’alors compensée et, dans ce cas, la surveillance de la PA sera un indicateur
plus fiable de la volémie [1]

Concernant la fréquence cardiaque, chez un patient vigile, une tachycardie
sera un témoin plus précoce que la PA d'une diminution du retour veineux. Tou-
tefois, son interprétation peut étre rendue difficile par I'angoisse ou la douleur
du patient. De plus, il faut garder a I'esprit le piége classique que constitue |'ap-
parition d'une bradycardie témoignant d'une réduction du volume intravasculaire
supérieure a 50 % [2]. Si maintenant nous considérons la phase de réanimation
du choc hémorragique, les priorités thérapeutiques sont de contréler au plus
vite le saignement et de restaurer un retour veineux afin d’obtenir une PA sys-
témique suffisante. Cette PA systémique suffisante dit assurer une pression
de perfusion. et donc un débit sanguin au niveau des circulations régionales
et ainsi limiter les risques de dysoxie au niveau des organes. Ceci justifie que
I'on dispose d'une mesure fiable et continue de la pression artérielle. Mais en
pré-hospitalier, la mesure non-invasive de la pression artérielle est une mesure
discontinue qui perd de sa fiabilité pour des PA < 50 mmHg. En intra-hospitalier,
la pose d'un cathéter artériel permet de pallier a ces limites de mesure de PA
en procurant un monitorage continu de la PA fiable méme pour des PA effon-
drées. |l est seulement important de rappeler qu'il a été décrit, dans des chocs
hémorragiques traités par catécholamines, une sous estimation de la valeur de
la PA en radial vs en fémoral [3]. En conséquence, il est recommandé d'utiliser
préférentiellement la voie fémorale dans le choc hémorragigue. Comme nous
I'avons vue, la priorité du traitement du choc hémorragique est de restaurer la
PA. Cependant, tant que le saignement n’est pas contrdlé, le fait de restaurer la
PA peut favoriser et entretenir le saignement [4, 5]. Dongc, initialement I'objectif
est de contréler au plus vite le saignement et de maintenir une PA suffisante
pour limiter les hypoperfusions tissulaires sans essayer de normaliser cette
pression artérielle.

Il n'existe pas actuellement de consensus sur le niveau optimal de la pres-
sion artérielle moyenne (PAM) a atteindre. Les études expérimentales animales
suggerent qu’'en dessous d'une PAM < 60 mmHg, la vasodilatation secondaire
a l'autorégulation de la circulation coronaire et cérébrale est maximale et qu’en
dessous de cette valeur de PAM, le débit au sein de ces circulations est com-
promis. Il conviendrait donc de maintenir la PAM au-dessus de cette limite
inférieure d'autorégulation. Ainsi, tant que I'hémostase n’est pas réalisée, il pa-
rait raisonnable de proposer un objectif de PAM compris entre 60 et 70 mmHg.
Cependant ces niveaux de PA n'ont pas été validés chez des patients en chocs
hémorragiques. Un monitorage permettant d'apprécier la perfusion ou I'oxygé-
nation a ces niveaux de PA dans un territoire vasculaire classiguement sacrifié
au cours du choc hémorragique, comme la circulation musculo-cutanée ou la
circulation splanchnique, pourrait constituer un outil intéressant. En effet, si la
réanimation du choc hémorragique parvient a assurer une vascularisation et/ou
une oxygénation satisfaisante dans un territoire vasculaire sacrifié, ces paramé-
tres seront satisfaisants dans des circulations moins sacrifiées.

Lambition du monitorage dans le choc hémorragique est non seulement
d'obtenir des indices macrocirculatoires de précharge et de débit cardiaque,
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mais aussi d'appréhender la perfusion ou I'oxygénation au niveau de circulations
locales voir au niveau microcirculatoire.

2. EVALUATION MACROCIRCULATOIRE : EVALUATION DE LA PRE-
CHARGE ET DU DEBIT CARDIAQUE

Le diagnostic et le traitement du choc hémorragique est une course contre
le temps. Une course pour faire au plus vite I'hémostase. Dans cette course
contre le temps, les méthodes de monitorage qui nécessite un temps de mise
en place important n'ont pas leur place a la phase initiale de la prise en charge
du choc hémorragique. Ainsi, le cathéter artériel pulmonaire ne peut
constituer un outil de monitorage raisonnable dans ce cadre. On privilégie de
plus en plus les méthodes non invasives, comme |'échographie ou le doppler
cesophagien. Lavantage des méthodes non invasives est que I'on peut espérer
éventuellement leur utilisation en milieu pré-hospitalier.

L'échographie a pris une place majeure dans la prise en charge des patients
polytraumatisés. En effet, elle permet, par le biais de la « FAST » (Focused
Assessment of the Sonographic examination of Trauma patients) la recherche
d'épanchement pleuraux aériques ou liquidiens et la réalisation des dopplers
sylviens. L'échocardiographie s'inscrit naturellement dans cet examen
échographique. Elle nous permet d'établir une diminution de la volémie en
objectivant une diminution du débit cardiaque, une diminution de la précharge
ventriculaire gauche illustrée par une diminution de la surface télédiastolique du
ventricule gauche (STDVG) (<5 cm?/m? de surface corporelle) ou une diminution
du diamétre de la veine cave inférieure (@ VCI <12 mm) [6]. Bien souvent, dans
le choc hémorragique, les situations sont caricaturales, rendant I'interprétation
de cet examen aisée avec une surface télésystolique trés réduite voire virtuelle.
Bien évidemment, les renseignements fournis sur la fonction contractile sont
un plus pour le clinicien. Sa limite est d'une part qu’elle n'est pas réellement
un « monitorage continu » et d'autre part qu’elle nécessite I'acquisition d'un
degré d'expertise.

Le doppler cesophagien parait constituer un outil intéressant pour une
mesure continue du débit sanguin dans |'aorte thoracique descendante [7-9].
Deux technologies sont disponibles sur le marché. Elles se distinguent par le
fait que la surface aortique est, soit calculée a partir d’'une mesure du diamétre
réel, soit estimée en fonction de données morphométriques (age, sexe, poids
et taille). Le débit cardiaque est estimé en se fondant sur le fait que le débit de
I'aorte thoracique descendante représente 70 % du débit cardiaque systémique.
Le doppler cesophagien permet également de mesurer la durée de |'éjection
ventriculaire gauche indexée a la fréquence cardiaque. Ce paramétre pourrait étre
un indicateur de la précharge. Le doppler cesophagien apparait étre un monito-
rage fiable des variations du débit cardiaque au cours d'une hémorragie [10]. La
facilité et donc la rapidité de mise en place du doppler cesophagien plaide en sa
faveur. Cependant, lors des transports du patient polytraumatisé ce monitorage
nécessite souvent un repositionnement. Ceci peut parfois étre génant dans
I'interprétation des évolutions du débit cardiaque. Mais, il faut bien voir que les
transports malgré la performance des moniteurs proposés restent une limite
majeure a un monitorage réellement continu.

Lanalyse du CO, télé-expiratoire pourrait étre un élément supplémentaire
d'appréciation du débit cardiaque. Mais, si une chute du CO, télé-expiratoire doit
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faire évoquer une chute du débit cardiaque, cette mesure ne peut étre considérée
comme un monitorage du débit cardiaque.

Etant donné que les patients en choc hémorragique doivent rapidement
bénéficier d'un cathéter artériel, il est intéressant d'examiner les méthodes
qui utilisent cette prise de PA sanglante pour en déduire une évaluation de la
précharge ou du débit cardiaque.

Des études récentes plaident en faveur de I'analyse de la variabilité res-
piratoire de la PA sous ventilation mécanique chez un patient sédaté pour
évaluer la précharge dépendance ventriculaire [11-13]. Par les modifications des
précharges et des postcharges des deux ventricules qu'elle provoque, la ventila-
tion mécanique en pression positive induit une variabilité respiratoire du volume
d'éjection systolique et de la PA. Linsufflation mécanique induit une élévation
de la pression intra-thoracique qui provoque une diminution de la précharge
ventriculaire droite (VD) et une augmentation de la postcharge VD (augmentation
de la pression alvéolaire). En conséquence, le volume d'éjection VD diminue
pour étre minimal en fin d'inspiration. Cette diminution inspiratoire du volume
d'éjection VD entraine une diminution de la précharge ventriculaire gauche (VG)
responsable d'une réduction du volume d'éjection VG qui s'exprime lors de la
phase expiratoire (interdépendance ventriculaire). Ainsi le volume d’éjection VG
est minimal au cours de I'expiration (diminution inspiratoire de la précharge VD)
et maximal au cours de l'inspiration (augmentation expiratoire de la précharge
VD). Lors d'une hypovolémie, la réduction de la précharge majore la variabilité
respiratoire du volume d'éjection systolique et par voie de conséquence la
variabilité de la PA. La variabilité respiratoire de la PA peut étre évaluée par la
SPV (« systolic pressure variation ») en calculant la différence entre la valeur
maximale et minimale de la PAS au cours d'un cycle respiratoire mécanique.
Michard et al. [12] propose d'évaluer la précharge-dépendance cardiaque par la
variabilité respiratoire de la PP (APP). Ce parameétre permet de s'affranchir d'un
effet direct de la pression pleurale sur la PAS et la valeur de la SPV. Le APP est
égal a la différence entre la PP maximale et minimale au cours d’un cycle res-
piratoire, divisée par la moyenne de ces deux valeurs et exprimée sous forme
de pourcentage [12]. Une valeur seuil de 13 % permet de prédire une réponse
hémodynamique a I'expansion volémique avec une sensibilité et une spécificité
de 94 et 95 % [12] .

Lanalyse du contour de I'onde de pouls associée a la thermo-
dilution transpulmonaire (Systeme PiCCO) peut également permettre de
mesurer le débit cardiaque en continu [14, 15]. Des parametres dérivés peuvent
également étre obtenus, en particulier des indices de précharge comme le vo-
lume télédiastolique global (VTDG). Cependant ce monitorage nécessite, en plus
de la pose d'un cathéter artériel, la pose d'un cathéter central dans le territoire
cave supérieur. Ceci représente une limite en termes de temps, mais aussi en
termes de bonne pratique clinique car il est conseillé chez le polytraumatisé afin
de gagner du temps, pour éviter une voie potentiellement iatrogéne (voie sous
claviere ou jugulaire interne avec risque pleural et vasculaire) de choisir la voie
fémorale aussi bien pour le cathétérisme artériel que pour le cathétérisme vei-
neux. Par ailleurs, une recalibration réguliére de |'appareil est nécessaire surtout
lors de modifications de la PA.

Au total, le choix d’'un monitorage de la pré-charge et du débit cardiaque
chez le polytraumatisé s'orientera vers les méthodes qui actuellement sont les
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moins invasives et les plus rapides a mettre en place : doppler cesophagien, la
variabilité respiratoire de la PA et |I'échocardiographie.

Que ce soit avant ou apreés la réalisation de I’'/hémostase chirur-
gicale ou artériographique, les criteéres de maintien ou de restauration d'un
transport artériel en oxygéne adéquat a la consommation d'oxygene manguent
encore cruellement. Concernant les parametres d'oxygénation globaux, une
saturation veineuse en 02 =65 ou 70 % sera en faveur d'une absence d'un
déséquilibre global majeur entre le transport artériel systémique en oxygéne et
la consommation globale d'oxygéne. Cependant la disponibilité de ce parametre
dépend de la pose d'un cathéter artériel pulmonaire. Nous avons déja discuté
des limites de I'utilisation de ce type de cathéter dans la prise en charge du
choc hémorragique. Actuellement, il est possible de mesurer la saturation
veineuse centrale en O, (S O,) par le biais de la pose d'un cathéter veineux
central. Ce paramétre pourrait constituer un but thérapeutique pertinent dans
le choc hémorragique.

3. EVALUATION MICROCIRCULATOIRE : PERFUSION ET OXYGE-
NATION

Au niveau des circulations régionales, certes, la correction d'une confusion
mentale, le réchauffement des extrémités et la reprise d'une diurése satisfaisante
(> 0,5 ml.kg™.h"") sont probablement de bons indices d'amélioration de la perfu-
sion de ces organes, mais ces indices restent limités pour monitorer finement
I'adéquation du traitement sur I'oxygénation tissulaire. Le défi est de disposer
de moniteurs nous permettant de juger d'une oxygénation et d'une perfusion
locales satisfaisantes [16].

Plusieurs moniteurs ont tenté de relever ce défi, par exemple, la tonomeé-
trie gastrique, la mesure sublinguale du CO,ou la mesure tissulaire
continue du pH, PO, et PCO,. Iis doivent faire la preuve de leur pertinence
clinigue par rapport aux parametres évaluant la macrocirculation.

Récemment, Marik et Bankov [17] ont démontré chez 54 patients instables
sur le plan hémodynamique que la valeur initiale du CO, sublingual (PSLCO,)
et le gradient PSLCO, - PaCO, était une valeur plus sensible que les mar
queurs classiques d'hypoxie tissulaire pour distinguer les patients survivants
des patients non survivants.

La saturation tissulaire en oxygéne (S5tO,) peut étre mesurée par Spec-
troscopie dans le Proche Infra-rouge (NIRS). Dans un modéle animal, au cours du
choc hémorragique, la StO, musculaire est bien corrélée au transport artériel en
oxygéne [18]. Chez les patients traumatisés, la StO, permet de définir précoce-
ment le degré d'hypoperfusion et de choc [19, 20]. Ce monitorage apparait donc
comme une nouvelle méthode rapide et non invasive d'évaluation de I'hypoxie
tissulaire. NIRS permet également de monitorer I'état redox du cytochrome aa3
et donc d'approcher la consommation mitochondriale d'oxygéne et le concept
d'hypoxie cytopathique [21, 22]. Bien entendu, des validations complémentaires
doivent confirmer ces premiers résultats positifs.

La microcirculation peut étre directement visualisée au niveau de la langue
gréce a la polarisation spectrale orthogonale (OPS). De Backer et al. [23],
chez des patients en choc septique, ont montré que la proportion de micro-
vaisseaux perfusés diminuée avec le sepsis [24]. De plus, cette altération de la
microcirculation persistait malgré le traitement chez les patients non survivants.
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Du fait de la complexité d'analyse des images microcirculatoires obtenues grace
a cette technique, celle-ci ne peut étre réservée qu'a une approche expéri-
mentale et ne constitue en rien un monitorage utilisable en pratique courante.
Cependant I'OPS est une ouverture importante sur I'évaluation clinique de la
microcirculation.

CONCLUSION

Si la pression artérielle demeure le parametre essentiel de monitorage du
choc hémorragique, des approches non invasives du débit cardiaque et de la
précharge (doppler cesophagien et échocardiographie) ou dérivées de la PA
(variabilité respiratoire de la PA) vont pouvoir compléter |'évaluation cardio-
vasculaire du choc hémorragique. Lappréciation de paramétres d'oxygénation
tissulaire, méme si elle demeure actuellement dans le cadre de la recherche
clinique, pourra permettre une amélioration de la gestion thérapeutique du choc
hémorragique (importance de I’'expansion volumique, seuils transfusionnels et
choix des vasopresseurs).
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