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La survenue de complications postopeératoires affecte lourdement le pronostic des
patients chirurgicaux

Des apports hydroélectrolytiques trop importants exposent a un risque d’cedéme
tissulaire et d’une augmentation des complications postopératoires

Des apports hydroélectrolytiques insuffisants exposent au risque d’hypovolémie et de
troubles de la perfusion tissulaire a I’origine de dysfonctions d’organes en
postopératoire

L’objectif du remplissage vasculaire est d’augmenter le transport en oxygene aux
tissus par une augmentation du retour veineux, du volume d’éjection ventriculaire et
du débit cardiaque

L’ optimisation du remplissage vasculaire en peropératoire permet une réduction de la
morbidité postopératoire

La survenue de dysfonctions d’organes en postopératoire affecte lourdement le pronostic des
patients chirurgicaux. Ainsi, il a été montré a partir des données d’une database nord-
américaine que les complications développées dans les 30 jours postopératoires constituaient
un élément déterminant de reduction de la survie a long terme aprés chirurgie
indépendamment du risque opeératoire du patient [1]. Parallelement, de nombreux travaux ont
montré ces derniéres années qu’une optimisation de I’hémodynamique et notamment du
remplissage vasculaire en peropératoire permet de diminuer la morbi-mortalité postopératoire
et de diminuer le codt de la prise en charge médico-chirurgicale. Comme nous le verrons,
I’objectif ultime du remplissage vasculaire consiste en une augmentation du transport en
oxygene aux tissus par le biais d’une augmentation du retour veineux, du volume d’éjection
systolique et du débit cardiaque.
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La chirurgie per se est susceptible de modifications endocriniennes (augmentation de la
sécrétion d’hormones procataboliques, notamment cortisol et glucagon) et inflammatoires
(sécrétion de médiateurs pro-inflammatoires, notamment IL6 et TNFa) dont I’importance est
proportionnelle au traumatisme chirurgical [2]. Parmi les modifications générées, il est
classiquement retenu une augmentation de la sécrétion d’hormone antidiurétique (ADH) et
d’aldostérone, responsables d’une réabsorption d’eau et de sodium ainsi que d’une diminution
d’un débit urinaire en postopératoire [3]. De plus, le traumatisme chirurgical est responsable
d’un dommage endothélial, principalement d’origine inflammatoire, a I’origine d’une
augmentation de la permeabilité vasculaire et d’une fuite liquidienne extravasculaire
difficilement quantifiable en routine clinique [4, 5].

De nombreux arguments sont en faveur de I’aspect délétere d’un remplissage
vasculaire excessif durant la période opératoire. Responsable du développement d’un cedéme
tissulaire (intéressant principalement le secteur interstitiel), un apport liquidien inadapté est
susceptible d’altération de I’oxygénation tissulaire et consécutivement de dysfonctions
d’organes (fistules anastomotiques, complications respiratoires et cardiovasculaires entre
autres) [6, 7, 8, 9]. Certains arguments suggerent, par ailleurs, que I’importance des fuites
liquidiennes extravasculaires, consécutives au dommage vasculaire généré par le « stress
chirurgical », puisse étre aggravée par un remplissage vasculaire excessif [4]. Dans un
travail sur modéle animal, Chan et al. [10] ont observé que la perfusion de 5 ml/kg/h de
cristalloides était susceptible d’accroitre I’accumulation liquidienne extravasculaire
(multipliée par deux), majorant ainsi I’importance de I’cedéme interstitiel secondaire au
traumatisme chirurgical.

Inversement, un remplissage vasculaire insuffisant expose a la survenue
d’hypovolémie et d’anomalies de la perfusion tissulaire a I’origine de dysfonctions d’organes
en postopératoires [11, 12, 13]. Dans un travail récent incluant 60 patients ASA I-II,
Bundgaard-Nielsen et al. [14] ont montré qu’une proportion importante de patients (70% sur
ce collectif) présentaient une hypovolémie dés le début de I’intervention chirurgicale, 15%
d’entres eux nécessitant un remplissage vasculaire supérieur a 400 ml. De plus, contrairement
au patient vigile pour lequel, lors d’une hypovolémie, une redistribution du pool veineux est
possible par réponse sympathique vasculaire permettant initialement le maintien d’une
pression artérielle moyenne, une adaptation sympathique est fréquemment altérée chez le
patient sous anesthésie genérale [15]. Ceci explique pourquoi de faibles variations volémiques
sont susceptibles d’induire chez le patient anesthésié des variations du débit cardiaque et du
transport en oxygene. Ainsi, si certaines données ont démontré la pertinence d’une réduction
des apports liquidiens en peropératoire, la détection et la correction précoce de triggers
potentiels des dysfonctions d’organes sont fondamentales notamment lors de la prise en
charge de patients a risque élevé de complications postopératoires.

Finalement, si certaines données cliniques et physiopathologiques attestent du
potentiel délétere d’un remplissage excessif en termes de complications postopératoires, il
semble qu’un remplissage vasculaire insuffisant, en exposant au risque d’hypovolémie et
d’altération de la perfusion tissulaire, le soit tout autant. Ainsi, plus qu’une substitution
liquidienne souvent arbitraire, le monitorage et une gestion individualisée du remplissage



vasculaire semblent probablement plus pertinents dans une logique d’optimisation du statut
circulatoire.

Les signes cliniques tels que diurése, marbrures et vasoconstriction peuvent éventuellement
évoluer apres remplissage vasculaire mais ne sont ni spécifiques ni sensibles. Comme évoqué
préalablement I’objectif est non seulement de détecter et corriger précocement la survenue
d’hypovolémie, tout en évitant des apports excessifs, mais surtout d’optimiser le transport en
oxygene aux tissus. Le transport en oxygéne (DO,) dépend du débit cardiaque (Qc) et du
contenu artériel en oxygéne (Ca0,) avec : DO, = Qc x Ca0, ol DO, est exprimé en I/min/m?
et Ca0, = Hb x 1,34 x Sa0; ou SaO; est la saturation artérielle en oxygene. Le moyen le plus
logique d’évaluer directement la réponse au remplissage vasculaire consiste a évaluer I’effet
du remplissage sur le volume d’éjection et le débit cardiaque. Il faut toutefois comprendre que
le remplissage peut étre inefficace en raison d’un trop faible volume de remplissage
administré (c’est-a-dire ne permettant pas une augmentation suffisante du retour veineux).

Malgré une utilisation courante, le monitorage de la pression artérielle (au méme titre que
celui de la fréquence cardiaque), trés peu sensible et peu spécifique, est peu pertinent durant
la période opératoire [16, 17]. Il n’existe en outre aucun argument démontrant qu’une
optimisation des pressions intravasculaires permette d’optimiser la DO,.

Mesure de la pression artéerielle systémique
La pression artérielle ne reflete pas la perfusion tissulaire de maniere adéquate et une pression
artérielle “normale” n'exclut pas la présence d’une hypovolémie et d’une diminution de la
perfusion tissulaire. Des données expérimentales ont montré qu’une spoliation sanguine de
plus de 25 a 30 % n’entrainait pas de diminution significative de la pression artérielle.

Mesure des pressions de remplissage ventriculaire
La mesure des pressions de remplissage ventriculaire (pression veineuse centrale et pression
artérielle pulmonaire occluse) ne permet pas de prédire efficacement la réponse au
remplissage ventriculaire [18]. De méme, I’optimisation peropératoire de ces paramétres ne
garantit pas I’optimisation du débit cardiaque et de la DO,.

Variation respiratoire des paramétres de pression artérielle
Chez le patient sous anesthésie générale et en ventilation mécanique, plusieurs travaux ont
montré que la mesure des variations respiratoires du volume d’éjection ventriculaire gauche
ou de ses dérivés (et notamment de la pression pulsée) permet de prédire, de maniere sensible
et spécifique, la réponse au remplissage vasculaire [19]. En renseignant le clinicien sur la
partie de la courbe de Franck-Starling sur laquelle se trouve un patient, ces parametres nous



apprennent si le patient présente ou non une réserve de précharge, c'est-a-dire s’il est capable
ou non d’augmenter son débit cardiaque en réponse a une augmentation de précharge (par
exemple par un remplissage vasculaire). Ces parameétres sont aujourd’hui implémentés sur
certains moniteurs et permettent un monitorage automatique et continue [20, 21]. Plusieurs
études cliniques ont montré récemment I’intérét du monitorage de ces parametres pour guider
le remplissage vasculaire en permettant une réduction des complications en postopératoires
[22, 23, 24]. De méme, I'utilisation de ces parametres a montré son intérét dans de
nombreuses indications et spécialités chirurgicales [25, 26, 27].

L’objectif du remplissage vasculaire est une augmentation du volume d’éjection en réponse a
une augmentation du retour veineux. De fait, la mesure du volume d’éjection est souvent
considérée comme la méthode de référence ; un patient étant considéré comme répondeur a
une épreuve de remplissage vasculaire s’il présente une augmentation de 10-15% du volume
d’éjection aprés expansion volémique.

Le principe est le méme que pour la mesure du volume d’éjection ventriculaire. Il faut
néanmoins remarquer que, dans un certain nombre de situations, le remplissage vasculaire
peut induire une diminution réflexe de la fréquence cardiaque et que I’augmentation observée
au niveau du volume d’éjection systolique peut ne plus étre enregistrée au niveau du débit
cardiaque. C’est le cas notamment dans les situations ou I’on observe une tachycardie
compensatrice chez certains patients afin de maintenir un débit cardiaque adéquat malgré un
volume d’éjection diminué. De nombreux travaux ont montré que I’optimisation du débit
cardiaque en peropératoire permettait une reduction de la morbidité postopératoire [28, 29,
30, 31, 32]. Dans ces travaux, I’outil de monitorage le plus utilisé était le Doppler
ecesophagien. Le principe reposait sur la titration du remplissage en fonction de I’effet mesuré
sur le débit cardiaque, le remplissage étant poursuivi jusqu’a ce que le débit cardiaque
n’augmente plus. Le concept consiste alors a « maximiser » le débit cardiaque et, de fait, le
transport en oxygene.

Si I’on comprend aisément que I’objectif final du remplissage vasculaire repose sur une
augmentation du transport en oxygene (DO,), la mesure de ce parameétre reste difficile et de
fait peu réalisée en routine clinique. Quelques travaux récents ont montré que I’optimisation
de la DO,, associant remplissage vasculaire et utilisation d’inotropes (dobutamine), était
associée a une réduction des complications postopératoires [33].

L’intérét d’une utilisation de la saturation veineuse en oxygene (SvO;) ou de la
saturation veineuse centrale en oxygéne (SvcO,) en tant qu’objectif thérapeutique dans la
prise en charge des patients septiques (sepsis severe ou choc septique) a conduit certains
auteurs a envisager I’intérét de ces parametres pour la gestion périopératoire des patients a



risques de complications [34, 35, 36]. Les déterminants de la SvO, sont le taux
d’hémoglobine, la saturation artérielle en oxygene, le débit cardiaque et le métabolisme de
I’organisme. Le remplissage vasculaire peut, en méme temps qu’il augmente le débit
cardiaque, entrainer une hémodilution et avoir des effets antagonistes sur la SvO,. Le débit
cardiaque peut aussi augmenter tandis que le métabolisme diminue. Il est donc difficile
d’évaluer I’effet du remplissage vasculaire et I’évolution du débit cardiaque sur la seule
évolution de la SvO, ou de la ScvO,.

Le maintien d’un transport en oxygene et d’une perfusion tissulaire est un objectif
primordial dans une optique de prévention du développement de dysfonctions d’organes. A
cet effet, I’évaluation de I’oxygénation tissulaire est essentielle [37]. L’application de
stratégies susceptibles de détecter et corriger précocement une hypoperfusion tissulaire, et
idéalement de guider le remplissage vasculaire sur la base des modifications de I’oxygénation
tissulaire semble pertinente. Sur ce rationnel, Donati et al. [38] ont récemment démontré
I’intérét d’une stratégie thérapeutique intégrant une mesure de I’extraction tissulaire en
oxygéne (O,ER). Dans un travail récent, Jhanji et al. [39] ont montré que la survenue de
complications postopératoires aprés chirurgie abdominale était assortie de modifications
microcirculatoires, évaluées sur les modifications du débit sublingual. De méme, Hirano et al.
[40] ont récemment évalué I’intérét du monitorage de la saturation tissulaire en oxygene
(StOy), évaluée en spectroscopie infrarouge (NIRS), pour le diagnostic de complications
postopératoires aprés chirurgie colorectale. Cependant, si le concept d’optimisation du
remplissage vasculaire sur des données microcirculatoires est séduisant, il est encore
difficilement applicable en pratique clinique avec des protocoles d’optimisation bien définis.

En raison des modifications liées au traumatisme chirurgical, mais également du risque de
complications associées a des apports liquidiens inadaptés durant la période opératoire, le
monitorage du remplissage vasculaire est indispensable, seul susceptible de proposer un
compromis entre déplétion et surcharge. De nombreux travaux et revues de la littérature ont
montré le bénéfice de ['utilisation de stratégies d’optimisation hémodynamique en
peropératoire permettant d’améliorer la prise en charge médico-économique de nos patients.
Toutefois, exception faite de I’Angleterre [41], I’application de cette approche d’optimisation
reste encore marginale.
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