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Points Essentiels  

• La réduction du risque de complications postopératoires est un enjeu essentiel en 
médecine périopératoire. 
 

• La survenue d’une dette en oxygène (inadéquation entre la consommation et le 
transport en oxygène) et/ou d’un hypoperfusion tissulaire lors de la période opératoire 
sont des facteurs essentiels du développement de défaillances d’organes en 
postopératoire. 
 

• Il n’existe pas de raison ni de rationnel à ne pas optimiser la prise en charge 
hémodynamique d’un patient chirurgical. 
 

• Une optimisation individualisée du débit cardiaque et de la pression de perfusion 
permet de réduire le risque de morbidité et de mortalité postopératoire. 
 

• L’efficacité d’une stratégie d’optimisation hémodynamique est strictement liée au 
temps et doit être initiée précocement. 
 

• Le choix de la stratégie de monitorage hémodynamique doit être adapté au contexte 
clinique et à la complexité de l’intervention chirurgicale. 
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Introduction 

Il est estimé qu’environ 300 millions de patients bénéficient chaque année d’une 

intervention chirurgicale sous anesthésie générale dans le monde [1]. Le nombre de patients 

relevant d’une intervention chirurgicale lourde croît également régulièrement avec 

l’amélioration du traitement des maladies et l'amélioration de la qualité de vie.  La mortalité 

opératoire liée à l’anesthésie a diminué drastiquement ces dernières décennies passant de 

1/10000 à moins de 1/100000 patients, en dépit d’interventions chirurgicales réalisées chez 

des patients chirurgicaux fréquemment plus fragiles [2]. Il est en revanche désormais bien 

établi que la survenue de complications postopératoires augmente les coûts de traitement et 

surtout conditionne le pronostic à court et moyen termes du patient opéré [3, 4]. La réduction 

du risque de complications postopératoires est un enjeu essentiel en médecine périopératoire.  

Bien que leurs étiologies soient plurifactorielles, la possibilité d’une dette en oxygène 

(conséquence d’une inadéquation entre la consommation et le transport en oxygène) et/ou 

d’une hypoperfusion tissulaire lors de la période opératoire constituent des facteurs essentiels 

du développement de défaillances d’organes et de complications en postopératoire [5-7].  Par 

conséquent, l'utilisation de stratégies thérapeutiques capables de détecter et de traiter 

précocement et efficacement les facteurs déclenchants potentiels de défaillances d'organes est 

d’une importance particulière et constitue un élément essentiel de la prise en charge médicale 

périopératoire. Ces vingt dernières années ont été marquées par un nombre considérable de 

travaux suggérant que l’optimisation hémodynamique du patient chirurgical, en permettant 

une individualisation du remplissage vasculaire, de l’utilisation de vasopresseurs ou 

d’inotropes, permet de réduire significativement la morbidité et la mortalité postopératoire, 

notamment pour les patients ayant un risque majoré de complications postopératoires [8-11]. 

Cette conférence d’essentiels a pour objectifs 1) de rappeler le rationnel physiopathologique 

supportant le concept d’optimisation individualisée du patient chirurgical, 2) de caractériser 
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les patients et situations cliniques justifiant prioritairement d’une optimisation 

hémodynamique et 3) de définir les objectifs hémodynamiques de ces stratégies.    

 

1.  Principes de l’optimisation hémodynamique du patient chirurgical 

Toute situation d’agression, chirurgicale, septique ou autre, peut être assortie d’une 

augmentation de la consommation en oxygène (VO2). Dès les années 90, Shoemaker et coll. 

ont montré qu'une dette en oxygène peut survenir lors de la période périopératoire et que 

l’absence de correction (ou de compensation) par une augmentation du transport en oxygène 

(DO2) était assortie d’une augmentation de la morbidité et de la mortalité postopératoire [6]. 

Ces auteurs ont également observé que  l'incidence des défaillances organes était réduite 

lorsque le déficit en oxygène était rapidement compensé, et que la mesure du transport en 

oxygène pouvait prédire le pronostic postopératoire [6]. La prise en charge hémodynamique 

périopératoire s’est donc initialement régulièrement articulée autour de la « normalisation », 

voire de la « supra-normalisation (ou maximalisation) » du transport en oxygène aux tissus 

(DO2 > 600 ml/min/m2), du débit cardiaque (DC > 4,5 l/min/m2) et de la VO2 (VO2 > 170 

ml/min/m2) avec des résultats variables. Sur cette hypothèse, plusieurs études et une méta-

analyse de ces études [12] ont mis en évidence des différences de mortalité dès lors que la 

stratégie de prise en charge, utilisant un monitorage hémodynamique par cathétérisme artériel 

pulmonaire, était initiée précocement et permettait une amélioration du transport en oxygène 

aux tissus. Ces résultats n’ont pas été confirmés par une large étude multicentrique 

randomisée et contrôlée réalisée chez des patients ayant un risque élevé de complication et 

opérés d’une chirurgie majeure non-cardiaque, en dépit de l’absence de surmortalité liée à 

l’utilisation d’un cathéter artériel pulmonaire [13]. Pour autant ces travaux ont illustré 

plusieurs aspects essentiels de la prise en charge hémodynamique des patients chirurgicaux et 
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notamment 1) que certains patients nécessitent un soutien hémodynamique afin de satisfaire à 

l’augmentation de la demande métabolique induite par le traumatisme chirurgical ; 2) que 

l'efficacité d’une stratégie d’optimisation hémodynamique est strictement liée au temps et 

qu’une réduction de la morbidité (voire de la mortalité chez les patients les plus à risque) ne 

peut être démontrée que lorsque la thérapeutique est initiée précocement lorsque la défaillance 

d'organe n'est pas encore établie.  

 

Plutôt que l’utilisation d’objectifs thérapeutiques universels en termes de DO2 et/ou de DC, 

ces dernières années ont été marquées par l’élaboration de stratégies thérapeutiques 

d’optimisation individualisée de la DO2 et l’utilisation de la saturation veineuse en oxygène 

(SvO2), ou de son substitut mesuré en veineux central (ScvO2). La DO2 est régulée 

régionalement en fonction du métabolisme tissulaire, et une DO2 globale inadéquate peut être 

associée à une altération de la perfusion tissulaire locale. Une DO2 inadéquate est responsable 

d'une augmentation de l'extraction d'oxygène par l’organisme (O2ER), d'une diminution de 

SvO2 ou de la ScvO2 et, enfin, d'une augmentation du taux de lactate (Figure 1). Il a ainsi été 

proposé qu’une chute de la SvO2 (ou de la ScvO2) d’au moins 5 % par rapport à la fourchette 

normale (65 % pour la SvO2 et 70% pour la ScvO2) puisse être considérée comme indiquant 

une chute significative de la DO2 et/ou une augmentation de la demande en O2 non satisfaite 

par l’augmentation du de la DO2. Ces constatations impliquent la mesure de l’hémoglobine 

(Hb), de la saturation artérielle en O2 (SaO2), paramètres définissant le contenu artériel en O2 

(CaO2), et du DC et la recherche de causes potentielles d’augmentation de la demande en O2 

avec mise en route des traitements appropriés afin d’optimiser la perfusion tissulaire (un DC 

inadéquat peut être optimisé en réalisant un remplissage vasculaire en première intention puis, 

le cas échéant, par l’introduction d’un inotrope). L’application intégrée de ces paramètres a 
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montré son intérêt pour la prise en charge périopératoire du patient chirurgical à haut risque. 

Ainsi, Pearse et coll et Futier et coll ont montré que des valeurs seuils de 64% et 70% 

permettaient d’identifier les patients ayant un risque majoré de complications postopératoires 

[14, 15]. Sur le rationnel que la ScvO2 traduit l’adéquation entre DO2 et VO2, Donati et coll ont 

montré, dans une étude prospective randomisée contrôlée chez 135 patients opérés d’une 

chirurgie abdominale, que le maintien d’une O2ER < 27% (soit une ScvO2 > 73%) par un 

protocole proposant l’administration d’un remplissage vasculaire ou une transfusion de 

concentrés globulaires (selon les valeurs de la pression veineuse centrale et du taux d’Hb) 

puis d’un inotrope (dans les situations où O2ER demeurait > 27%) permettait une réduction 

significative des dysfonctions d’organes en postopératoire [16]. L’utilisation de la ScvO2 (ou 

de l’O2ER) présente néanmoins des limites importantes pour guider le traitement 

hémodynamique dans les situations où la laquelle la VO2 est inférieure à la demande en O2 

ainsi que dans les situations associant des troubles de l’extraction en O2 au cours desquelles 

son interprétation peut être erronée (phase hyperkinétique du choc septique). Dans ces 

situations, l’utilisation du gradient veino-artériel en dioxyde de carbone (PCO2gap) a été 

proposée permettant d’identifier les situations d’hypoxie tissulaire d’origine ischémique au 

cours desquelles le débit cardiaque reste inadapté aux troubles de la perfusion et où une 

augmentation supplémentaire du DC pourrait permettre d’améliorer une hypoperfusion 

tissulaire résiduelle [15, 17].       

2.  Optimisation du remplissage vasculaire périopératoire 

Il est désormais bien établi que des apports liquidiens inappropriés, au même titre que la 

qualité du geste chirurgical, influencent le pronostic postopératoire du patient chirurgical. 

Bien qu’essentiel lors de toute intervention chirurgicale, la gestion des apports liquidiens fait 

encore aujourd’hui l’objet d’une très grande variabilité des pratiques, tant qualitativement 
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(type de soluté administré) ou quantitativement [18, 19]. Un nombre important de données ont 

rapporté l’effet délétère d’une balance liquidienne inadéquate, en raison d’apports liquidiens 

insuffisants (risque d’hypovolémie et d’altération de la perfusion) ou excessifs (risque 

d’œdème tissulaire), en termes d’augmentation du risque de défaillance d’organes en 

postopératoire [20-22]. Le risque de l’application de stratégies restrictives d’apports 

liquidiens a récemment été mis en lumière par la publication des résultats de l’étude 

multicentrique internationale RELIEF [23]. Dans cette étude incluant 3000 patients opérés 

d’une chirurgie abdominale (14% d’entre eux bénéficiaient d’une stratégie d’optimisation 

hémodynamique), l’application d’une stratégie restrictive d’apports d’un cristalloïde balancé 

(bolus maximal de 5 ml/kg à l’induction puis maintien d’une perfusion à un débit horaire de 5 

ml/kg pendant l’intervention chirurgicale) était associée à une augmentation significative du 

risque d’insuffisance rénale aigue postopératoire, sans différence statistiquement ni 

cliniquement significative sur le critère de jugement principal (survie à 1 an sans incapacité) 

par rapport à une stratégie libérale. Il est malheureusement impossible de prédire a priori et de 

façon fiable le besoin liquidien d’un patient donné et cette étude, comme d’autres avant elle 

[24], a mis élégamment en perspective le risque d’hypovolémie et d’hypoperfusion tissulaire 

liée à un apport insuffisant de soluté chez le patient chirurgical.  

Le principe général d’une administration liquidienne optimisée chez le patient chirurgical 

est assez simple : maintenir le volume sanguin efficace (afin de préserver le transport en 

oxygène et la perfusion tissulaire) en évitant des apports excessifs d’eau et de sodium et le 

risque de formation d’œdèmes périphériques ou interstitiels associés à une prise de poids 

excessive. De nombreuses données de la littérature et déclarations de consensus [25, 26] 

attestent de la nécessité d’une individualisation (ou personnalisation) thérapeutique, incluant 

l’élaboration d’un plan de remplissage vasculaire, chez le patient chirurgical. L’objectif 

attendu d’une épreuve de remplissage vasculaire chez un patient hypovolémique est une 
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augmentation du retour veineux et du volume d’éjection ventriculaire gauche, prérequis d’une 

augmentation subséquente du DC et du transport artériel en O2 et d’une amélioration de la 

perfusion tissulaire. De fait, et comme ceci est rappelé par les recommandations formalisées 

d’experts (RFE) de la société française d’anesthésie et de réanimation (SFAR) publiées en 

2013 [27], la réalisation d’une épreuve de remplissage vasculaire ne peut être envisagée « à 

l’aveugle » et implique d’évaluer et de quantifier son efficacité (ou son absence d’efficacité) 

sur des objectifs hémodynamiques spécifiques (à savoir une augmentation du volume 

d’éjection systolique [VES] et/ou du DC] [28, 29]. La réponse hémodynamique à une épreuve 

de remplissage vasculaire est qualifiée de positive si l’augmentation du VES (ou du DC) est 

au moins supérieure à 10% [30]. Un remplissage vasculaire ne s’accompagne d’une 

augmentation du VES que si deux conditions sont satisfaites, à savoir : 1) si le bolus de fluide 

augmente le volume de sang contraint, provoquant une augmentation de la pression 

systémique moyenne (Psm) supérieure à l'augmentation de la pression auriculaire droite, 

augmentant ainsi le gradient de retour veineux [31] et 2) si il existe une réserve de précharge 

et que les ventricules fonctionnent sur la portion ascendante de la courbe de Frank-Starling 

(Figure 2). Si la réalisation d’un remplissage vasculaire est souvent la première modalité 

thérapeutique d’un soutien hémodynamique en raison de fréquentes modifications du volume 

sanguin circulant efficace, il convient de garder à l’esprit que l’existence d’une réserve de 

précharge et, par extension, une réponse positive à l’administration d’un bolus de fluide 

n’équivaut pas nécessairement à un besoin de fluide [30] et toute décision de remplissage 

vasculaire doit être envisagé en fonction du contexte en tenant compte des risques potentiels 

d’une accumulation liquidienne. Il n’y a ainsi aucun rationnel physiopathologique à envisager 

un remplissage vasculaire en situation d’une augmentation isolée de la capacitance, tel que 

ceci est classiquement observé dans les suites de l’induction d’une anesthésie générale ou 

pour corriger les effets hémodynamiques induits par une anesthésie périmédullaire. 
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Il n’y a aucune logique à opposer des stratégies restrictives (versus libérales) d’apports 

liquidiens et optimisation du remplissage vasculaire chez le patient chirurgical, ces deux 

approchent étant complémentaires. Les besoins liquidiens d’un patient doivent, au bloc 

opératoire comme en réanimation, être adaptés (tant en termes quantitatifs que qualitatifs) en 

fonction de la phase de la prise en charge, en distinguant les phases de sauvetage, 

d’optimisation, de stabilisation et de désescalade thérapeutique (4 phases du SOSD [Salvage, 

Optimisation, Stabilisation, De-escalation] ou ROSE [Rescue, Optimisation, Stabilisation, 

de-Escalation]) [32, 33]. Concernant la prise en charge opératoire d’un patient chirurgical, il 

peut ainsi être schématiquement proposé : 

• Salvage (ou sauvetage) : concerne prioritairement la prise en charge chirurgicale 

urgente du patient traumatisé. 

• Optimisation : individualisation du remplissage vasculaire basée sur le monitorage 

hémodynamique (VES et/ou DC). La mise en place d’un dispositif de monitorage est 

indispensable pour évaluer objectivement la réponse au remplissage vasculaire. Le 

choix du dispositif de monitorage doit idéalement tenir compte 1) de l’état clinique du 

patient et 2) du risque chirurgical [25, 26]. La réponse (ou absence de réponse) lors 

d’une épreuve de remplissage (bolus de 4 ml/kg sur 5-10 minutes) est idéalement évalué 

1 minute après la fin du remplissage [34, 35]. L’optimisation individualisée du 

remplissage vasculaire est réalisée en parallèle d’un apport liquidien visant à corriger 

les pertes hydro-électrolytiques habituelles (entretien ou fluid maintenance). A cet effet, 

l’apport d’un volume liquidien maximal de 4-5 ml/kg par heure d’intervention, en 

priorisant l’administration de solutions cristalloïdes balancées, semble être une 

alternative raisonnable. Une poursuite de la phase d’optimisation peut être nécessaire 

dans les premières heures postopératoires. 
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• Stabilisation : au décours de l’intervention chirurgicale. La perfusion de solutés 

intraveineux peut être nécessaire et doit être adaptée au cas par cas. Dans tous les cas, 

un arrêt des perfusions intraveineuses doit être envisagée dès que possible. 

• Désescalade : le patient ne nécessite plus d’aucune perfusion intraveineuse. Le maintien 

de solutés intraveineux inutiles majore le risque d’œdèmes et de prise de poids. En 

fonction de la situation chirurgicale, la phase de désescalade peut se substituer à celle de 

stabilisation.  

 

3.  Quels patients et quelles situations cliniques justifient-elles prioritairement 

d’une stratégie d’optimisation hémodynamique ? 

Il n’y a conceptuellement aucune logique à ne pas optimiser la prise en charge 

hémodynamique d’un patient chirurgical, les modalités de la stratégie d’optimisation 

hémodynamique étant idéalement discutées en fonction du contexte et de la complexité de 

l’intervention. Les RFE de 2013 stipulent qu’une optimisation individualisée du remplissage 

vasculaire doit être adressée aux patients « à haut risque », c’est à dire les patients qui, de par 

leur terrain ou la nature même de leur intervention, sont exposés à un risque accru de 

complications postopératoires [27]. 

 Il est bien établi maintenant que tous les patients ne disposent pas de capacités 

fonctionnelles (« réserves physiologiques ») leur permettant de surmonter une augmentation 

de la demande en O2 lors d’une chirurgie majeure, et par conséquent sont exposés à un risque 

majoré de morbidité et de mortalité postopératoire. L'incapacité de satisfaire à une 

augmentation de la demande en O2 peut être la conséquence des caractéristiques de 

l'intervention chirurgicale et de l’agression à laquelle elle expose (indépendamment du risque 

propre du patient) et/ou d’une limitation des réserves physiologiques du patient le rendant 
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incapable de supporter une agression (ou stress) chirurgicale mineure ou modéré [36]. Les 

recommandations internationales de pratique clinique [37, 38] mettent l'accent sur l'évaluation 

de la capacité cardiopulmonaire préopératoire, ou de la capacité fonctionnelle, en tant que 

composante importante de l'estimation des risques de morbidité et de mortalité après chirurgie. 

A titre d’exemple, l'American College of Cardiology et l'American Heart Association 

recommandent que les patients puissent être opérés d’une chirurgie non-cardiaque à risque 

intermédiaire et majeure s'ils disposent d’une capacité fonctionnelle à l’effort satisfaisante (≥ 

4 équivalents métaboliques ou Met ; 1 Met correspondant à une VO2 de 3,5 ml/kg/min pour un 

homme de 40 ans de 70 kg) [37]. S’il est estimé fréquemment de façon subjective (c’est le cas 

avec la classification de l’American Society of Anesthesiologists [ASA]), le risque de 

morbidité périopératoire peut être évalué en utilisant des tests, scores ou questionnaires. Dans 

la récente étude de cohorte multicentrique prospective internationale METS conduite chez 

1401 patients âgés de plus de 40 ans et opérés d’une chirurgie majeure non-cardiaque, 

Wijeysundera et coll ont montré qu’une évaluation subjective de la capacité fonctionnelle 

(capacité fonctionnelle classée comme médiocre (<4 Met), modérée (4-10 Met) ou bonne (> 

10 Met)) ne permettait pas d'identifier avec précision la morbi-mortalité postopératoire [39]. 

A l’inverse, la réalisation systématique en préopératoire du questionnaire d’activité physique 

de Duke (Duke Activity Status Index ou DASI) permettait d’améliorer efficacement la 

prédiction du risque de dommage myocardique et de mortalité à J30, et l’évaluation de la 

capacité fonctionnelle par réalisation d’une épreuve cardio-pulmonaire d’effort sur 

cycloergomètre (évaluation de la VO2max et du seuil anaérobie) améliorait la prédiction du 

risque de complications postopératoires modérées et sévères.        
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4.  Quels paramètres hémodynamiques doit-on optimiser ? 

L'état cardiovasculaire est caractérisé par des paramètres de performance tenant compte de 

la contractilité cardiaque, du volume sanguin circulant et du tonus vasculaire et la stratégie 

d’optimisation hémodynamique doit tenir compte de la précharge, de la post-charge et de la 

contractilité. Leur interaction détermine le flux sanguin et la pression. Traditionnellement, des 

paramètres tels que la fréquence cardiaque, la pression artérielle, le débit urinaire sont utilisés 

pour guider la prise en charge hémodynamique périopératoire. Bien que facilement 

disponibles, ces variables sont peu spécifiques pour fournir une évaluation précise de l'état 

cardiovasculaire et peu spécifiques d’une altération de la perfusion tissulaire. En outre, la 

relation entre la pression artérielle, le volume systolique ventriculaire et le retour veineux est 

non linéaire, ce qui empêche l'utilisation de la pression artérielle pour la surveillance et 

l'optimisation du débit cardiaque et l’évaluation de l’efficacité du remplissage vasculaire [40]. 

Une étude multicentrique observationnelle conduite en 2015 dans 23 centres hospitaliers 

français a montré que seuls 10% des patients âgés de plus de 75 ans et ayant un risque majoré 

de complications bénéficiaient d’une stratégie d’optimisation hémodynamique intégrant une 

mesure du VES et/ou du DC [41]. Une analyse secondaire des données de l’étude 

multicentrique européenne EuSOS [42] a également retrouvé des résultats comparables. Dans 

cette analyse incluant les données de 12170 patients, l’utilisation d’un dispositif de 

monitorage du DC était retrouvée chez 11,6 % des patients [43]. Un risque préopératoire 

élevé (8,6% chez les patients ASA I-II contre 16% pour les patients ASA III-IV) et le 

caractère urgent de la chirurgie (10,8% en chirurgie réglée contre 19,8% en chirurgie urgente) 

étaient associés à une utilisation plus fréquente d’un dispositif de monitorage du DC.   

Comme envisagé précédemment, le choix du dispositif de monitorage hémodynamique 

doit être idéalement évalué en fonction du contexte et de la complexité de l’intervention 
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chirurgicale. Il est désormais possible de choisir entre divers systèmes de surveillance 

hémodynamique, allant d’outils pas ou peu invasifs à des outils plus complexes et plus 

invasifs [26, 44]. Quels que soient les outils ou dispositifs de monitorage hémodynamique, les 

objectifs d’une stratégie individualisée d’optimisation hémodynamique sont communs et 

doivent inclure une optimisation du transport en O2 et le maintien d’une pression de perfusion 

(Figure 3). 

  

4.1.  Optimisation du transport en O2 (DO2) 

Comme évoqué précédemment, il n’y a pas d’objectif thérapeutique universel de DO2 et il 

n’y a probablement pas lieu de cibler un objectif supra-maximal de DO2. L’optimisation du 

transport en O2 consiste prioritairement en une optimisation du DC et, en dehors de situations 

cliniques d’anémie sévère et/ou d’hypoxémie, il n’y a pas lieu de « supra-normaliser » les 

déterminants du contenu artériel en O2 (taux d’hémoglobine et saturation artérielle en O2). 

Plusieurs travaux et méta-analyses ont ainsi bien montré, qu’en réanimation comme au bloc 

opératoire, il n’y a probablement pas de bénéfice clinique à adopter une stratégie libérale de 

transfusion sanguine (maintien d’un taux d’hémoglobine ≥ 9 g/dl) par rapport à une stratégie 

plus restrictive (maintien d’un taux d’hémoglobine de 7 à 9 g/dl) [45-52]. Même si la question 

n’est pas tranchée, un nombre significatif de données suggèrent également l’effet délétère 

d’une exposition à des fractions inspirées élevées en O2 (FiO2) [53].  

 

4.2.  Optimisation de la pression de perfusion tissulaire 

Un nombre très important de données ces dernières années ont été accumulées suggérant, 

chez le patient chirurgical, une association entre hypotension artérielle et augmentation du 

risque de défaillances d’organes – défaillance rénale et dommage myocardique 
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principalement – voire de mortalité en postopératoire. La pression artérielle moyenne (PAM) 

est un élément essentiel de la pression de perfusion moyenne (PPM = PAM - PVC). Ainsi, il 

est important de rappeler 1) qu’il n’existe aucune justification clinique permettant de tolérer 

une PAM inférieure à 60 mmHg lors de toute intervention chirurgicale et 2) qu’un objectif de 

PAM supérieur doit probablement être envisagé chez les patients hypertendus chroniques. Les 

RFE publiées en 2016 ont ainsi rappelé qu’une stratégie de prévention du risque 

d’insuffisance rénale en périopératoire devait idéalement inclure le maintien d’une PAM entre 

60 et 70 mmHg et que, chez les patients hypertendus, il convenait probablement de considérer 

le maintien d’une PAM supérieure à 70 mmHg [54]. Dans une étude multicentrique française, 

dont les résultats ont été publiés récemment [55], notre groupe de travail a évalué les effets 

d’une stratégie individualisée de contrôle de la pression artérielle peropératoire chez 298 

patients à risque élevé de complications postopératoires. Par rapport à une stratégie contrôle 

(consistant en un traitement curatif d’une hypotension artérielle, définie par une PAS < 80 

mmHg et/ou inférieure à 40% de la pression artérielle de référence de chaque patient), une 

stratégie individualisée visant à maintenir la PAS à ± 10% de la pression artérielle de 

référence de chaque patient pendant la période opératoire était associée à une réduction 

significative du critère de jugement principal (critère composite défini par un syndrome 

inflammatoire de réponse systémique (SIRS) et d’au moins une défaillance d’organe) et 

notamment une diminution signification de l’incidence d’insuffisance rénale aigue 

postopératoire (différence absolue de risque -16%, IC 95% -27% à -5% ; risque relatif ajusté 

0,70, IC 95% 0,53 à 0,92 ; P = 0,01). Il est important de rappeler que, dans ce travail, la 

pression artérielle de référence n’était pas définie par la pression artérielle en préopératoire ou 

à l’arrivée au bloc opératoire mais par la pression artérielle habituelle de chaque patient.  
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Conclusion 

La prévention du risque de complications et de défaillances d’organes en postopératoires est 

un enjeu essentiel de la médecine périopératoire. L’optimisation hémodynamique du patient 

chirurgical est indissociable d’une prise en charge optimisée en périopératoire et une étape 

essentielle permettant de limiter le risque de défaillances d’organes en postopératoires. Le 

principe thérapeutique général d’une optimisation hémodynamique périopératoire est simple 

et consiste en une optimisation individualisée du débit cardiaque, condition sine qua non de 

l’adéquation du transport artériel en oxygène à une augmentation de la demande en oxygène, 

en parallèle du maintien d’une pression de perfusion tissulaire. Le choix de la technique de 

monitorage hémodynamique doit est adapté au contexte clinique et à la complexité de 

l’intervention chirurgicale.  
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Figures 

 

 

 
Figure 1. Relation entre transport artériel en oxygène (DO2) et consommation en oxygène 
(VO2) 

Le transport artériel et la consommation en O2 sont définis par  : 

DO2 = DC × CaO2 (contenu artériel en O2 = Hb × SaO2 × 1,34) 

VO2 = DC × (CaO2 - CvO2) (équation de Fick) 

 

En conditions physiologiques, la consommation en oxygène est indépendante du 
transport en oxygène (augmentation de l’extraction en O2 [O2ER] et/ou du débit 
cardiaque afin de maintenir une VO2 constante). 

En cas de baisse importante de la DO2, l’augmentation de l’O2ER peut être dépassée, 
empêchant le maintien de la VO2. La VO2 s’abaisse proportionnellement à la DO2 (la 
VO2 est dite « dépendante de la DO2 »). Le niveau de DO2 en dessous duquel 
apparaît cette dépendance entre DO2 et VO2 caractérise la valeur critique du 
transport en O2 (ou extraction critique par les tissus), en deçà de laquelle, une dette 
tissulaire en oxygène se constitue et un métabolisme anaérobie (ou dysoxie) 
apparaît. 
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Figure 2. Courbes de fonction du débit cardiaque (courbe de Starling) et du retour veineux 

 

Le retour veineux (courbe noire), déterminant essentiel du débit cardiaque (DC), 
augmente de façon linéaire avec la diminution de la pression auriculaire droite (POD), 
à condition que la pression de remplissage systémique moyenne (Psm) et la 
résistance au retour veineux (rRV) restent constantes. Lorsque la POD diminue en 
dessous d’une valeur critique (proche de la pression atmosphérique), la pression 
transmurale des grosses veines (principalement la veine cave) devient négative et le 
flux veineux n’augmente plus. La valeur atteinte par la POD en condition de flux nul 
définit la Psm. La pente de la courbe de retour veineux définit la résistance du retour 
veineux (rRV). 

L’intersection des courbes de retour veineux et de débit cardiaque (courbe rouge) 
définit le point de fonctionnement du cœur dans des conditions de charge définies. Il 
est intéressant de noter que l’amélioration des performances cardiaques (courbe 
rouge en pointillés) s’accompagne d’une diminution du retour veineux et de la POD 
correspondante. La réalisation d’un remplissage vasculaire déplace la courbe de 
retour veineux vers le haut (courbe noir en pointillés) et s’accompagne d’une 
augmentation du DC (portion ascendante de la courbe de Starling ; point 1). A 
l’inverse, une altération des performances cardiaques (courbe rouge en traitillés) 
s’accompagne d’une augmentation de la POD correspondante. Une augmentation de 
la POD par un remplissage vasculaire s’accompagne d’une augmentation moins 
importante du DC (point 2 ; plateau de la courbe de Starling). 
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Figure 3. Stratégie multimodale d’optimisation hémodynamique 
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