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Introduction

Le monitorage du débit cardiaque est fréquemment utilisé en réanimation 
chez les patients présentant une insuffisance circulatoire aiguë et au bloc 
opératoire chez les patients à risque d’instabilité hémodynamique. Malgré son 
incapacité à renseigner avec précision sur le retentissement des variations de 
débit sanguin tissulaire, le débit cardiaque permet d’estimer globalement les 
conséquences d’une agression systémique sur les performances de la pompe 
cardiaque et sur ses capacités d’adaptation.

De nombreuses méthodes de mesure du débit cardiaque sont à la disposition 
des cliniciens, mais aucune d’entre elles ne représente la méthode idéale. Si elle 
existait, celle-ci devrait présenter les caractéristiques suivantes :
•	Fournir une information instantanée, battement par battement.
•	Fournir une information continue.
•	Etre automatique et ne pas nécessiter d’étalonnage par une autre méthode.
•	Permettre une mesure précise et non opérateur-dépendante.
•	Etre associée à un risque iatrogène le plus faible possible.
•	Engendrer un surcoût tolérable.

Hélas, en pratique clinique, cette méthode idéale n’existe pas et le choix 
qui est fait pour une situation donnée est celui du meilleur compromis entre 
faisabilité, disponibilité et précision. La technique de référence de mesure du 
débit cardiaque est la thermodilution pulmonaire. Des techniques alternatives de 
mesure et de monitorage du débit cardiaque au bloc opératoire et en réanimation 
ont émergé au cours des dernières années. Ce chapitre a pour objectif de décrire 
les méthodes les plus en vogue actuellement en insistant sur leur fiabilité.
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1.	 Estimation du débit cardiaque par l’analyse de la 
courbe de pression artérielle

L’analyse de la courbe de pression artérielle représente une méthode de 
monitorage du débit cardiaque qui connaît un bel essor dans les unités de 
réanimation et ce, essentiellement pour deux raisons :
•	Elle détermine en continu et en temps réel le volume d’éjection du ventricule 

gauche et in fine le débit cardiaque.
•	Elle est relativement peu invasive chez des patients souvent déjà équipés d’un 

cathéter artériel pour monitorage de la pression artérielle.
Il existe différents dispositifs qui permettent l’analyse du signal de l’onde 

de pression artérielle à partir d’un cathéter artériel. Ces dispositifs incorporent 
différents algorithmes qui transforment la courbe de pression en volume puis 
en débit par le biais d’une modélisation mathématique.

Ces méthodes de mesure du débit cardiaque diffèrent non seulement par 
leur algorithme de mesure mais aussi par la nécessité ou non d’un étalonnage 
initial et pour celles qui nécessitent un étalonnage, par le type d’indicateur utilisé 
comme bolus de dilution (sérum froid, lithium). Dans la mesure où le lithium 
n’est pas autorisé dans un but non thérapeutique en France, nous ne ferons 
que mentionner sans le détailler, le moniteur LIDCOTM/PulseCOTM qui n’est 
pas disponible dans notre pays. Nous n’aborderons donc ici que les moniteurs 
PiCCOTM et VigileoTM.

1.1.	Le moniteur PiCCOTM 

Il s’agit d’un appareil contenant deux processus distincts de mesures hémo-
dynamiques : la thermodilution transpulmonaire et l’analyse du contour de l’onde 
de pouls. La thermodilution transpulmonaire permet la détermination discontinue 
non seulement du débit cardiaque (selon le principe de Stewart-Hamilton), mais 
aussi du volume télédiastolique global (marqueur de précharge cardiaque [1]), de 
l’eau pulmonaire extra-vasculaire (marqueur d’œdème pulmonaire), de l’indice 
de perméabilité vasculaire pulmonaire [2] et de l’indice de fonction cardiaque 
(marqueur d’inotropisme [3]). Les mesures de thermodilution transpulmonaire 
sont automatiquement effectuées par le moniteur après injection de bolus de 
sérum froid à travers un cathéter veineux central situé dans le territoire cave 
supérieur et détection des variations de température ainsi produites au niveau 
d’un cathéter artériel fémoral muni d’une thermistance. L’analyse du contour de 
l’onde de pouls utilise le cathéter artériel fémoral, qui monitore aussi la pression 
artérielle, pour déterminer en temps réel le volume d’éjection systolique (VES), 
et in fine monitorer en continu et en temps réel le débit cardiaque. L’algorithme 
initial [4] calculait le VES en intégrant la surface de la partie systolique de la courbe 
de pression artérielle et en la divisant par l’impédance aortique. Cette dernière 
était déterminée lors de l’étalonnage réalisé par injection de bolus de sérum froid 
en amont, c’est-à-dire au niveau d’un accès veineux central, selon le principe de 
la thermodilution transpulmonaire. L’actuel algorithme tient compte non seule-
ment de l’aire sous la partie systolique de la courbe de pression artérielle, mais 
aussi des caractéristiques de la forme de la courbe de la pression artérielle, de 
la position de l’onde dicrote et des propriétés mécaniques du système artériel 
et particulièrement du couple compliance/résistance.
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Au moment de l’étalonnage, la compliance artérielle est calculée à partir 
de l’équation suivante : Compliance = tau/résistance vasculaire, où tau est une 
constante qui quantifie le temps de décroissance de la pression en diastole.

La résistance vasculaire  est déterminée au moment de l’étalonnage en 
divisant la pression artérielle moyenne par le débit cardiaque déterminé par la 
thermodilution transpulmonaire.

La compliance et la résistance sont réactualisées battement à battement 
selon un algorithme qui dépend principalement de la pression et de la dp/dt.

VES = K. ∫ systole [P(t) / RVS + C(p).dp/dt].dt où K est le facteur de calibrage/
étalonnage, P (t) est la pression artérielle en temps réel, RVS est la résistance 
vasculaire systémique et où C (p) est la compliance calculée automatiquement 
à partir de la pression artérielle.

Ainsi la mesure continue et en temps réel du VES est devenue au cours de 
ces dernières années plus précise, car la compliance et la résistance sont mises 
à jour automatiquement chaque fois qu’une modification de l’état hémodyna-
mique survient d’où une meilleure concordance avec la méthode de référence 
(thermodilution trans-pulmonaire) par comparaison à l’ancien algorithme et 
ce, même lors d’une instabilité hémodynamique [5, 6]. Il faut savoir toutefois 
que l’algorithme exact de calcul du débit cardiaque selon cette méthode reste 
la propriété du constructeur et n’est donc pas connu des utilisateurs ou des 
investigateurs cliniques.

Une question pratique a rapidement surgi avec la mise à disposition du 
système PiCCO : au bout de combien de temps faut-il re-étalonner le système 
au moyen de la thermodilution transpulmonaire, pour s’affranchir d’une éven-
tuelle dérive du signal de pression ? Dans une étude réalisée chez 59 patients 
de réanimation présentant une instabilité hémodynamique d’origine septique, 
nous avons retrouvé une bonne concordance entre le débit cardiaque déterminé 
par l’onde de pouls (avant re-étalonnage) et celui déterminé par thermodilution 
transpulmonaire (juste après re-étalonnage) lors de la première heure qui suivait 
le précédent étalonnage [6]. En effet, le pourcentage d’erreur (deux fois l’écart-
type du biais divisé par la moyenne du débit cardiaque mesuré par la technique 
de référence) entre les deux méthodes de mesure était de 26 % à une heure de 
l’étalonnage précédent, ce qui est inférieur à la valeur de 30 % recommandée par 
Critchley et Critchley pour définir l’acceptabilité clinique d’une nouvelle méthode 
de mesure du débit cardiaque par rapport à une méthode de référence [7]. Néan-
moins, après deux heures ou plus (jusqu’à six heures) sans nouvel étalonnage, 
les pourcentages d’erreur étaient supérieurs à 30 % (entre 32 et 36 %) [6]. Ces 
résultats nous ont fait conclure qu’un rafraîchissement du système (injection de 
bolus froid pour obtenir un nouveau facteur d’étalonnage K) était conseillé toutes 
les deux heures voire au mieux toutes les heures. Il est vrai que cela peut ne 
pas représenter en pratique un inconvénient majeur en réanimation car à chaque 
fois que le clinicien désire réaliser une évaluation hémodynamique complète du 
patient, il doit effectuer une mesure par thermodilution transpulmonaire de façon 
à obtenir d’autres informations hémodynamiques. De tels paramètres comme 
le volume télédiastolique global, l’eau pulmonaire extra-vasculaire, l’indice de 
perméabilité vasculaire pulmonaire et l’indice de fonction cardiaque sont en effet 
utiles pour établir le diagnostic et l’étiologie de la défaillance hémodynamique 
afin d’ajuster la thérapeutique appropriée.
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Une autre limite potentielle de l’analyse du contour de l’onde de pouls par 
moniteur PiCCOTM réfère à sa fiabilité lors des changements rapides et importants 
du tonus vasculaire. Dans notre étude [6], la survenue de modifications des résis-
tances vasculaires systémiques qui pouvaient atteindre jusqu’à 30 % n’altérait pas 
la bonne concordance entre les méthodes de mesure du débit cardiaque (contour 
de l’onde de pouls et thermodilution transpulmonaire). Cependant, il n’est pas 
exclu qu’une modification plus importante des résistances vasculaires perturbe 
significativement la bonne concordance entre les deux méthodes de mesure.

Bien qu’elle impose un recalibrage relativement fréquent, la méthode de 
mesure du débit cardiaque par l’analyse de l’onde de pouls reste très intéres-
sante pour suivre la réponse à court terme à un test thérapeutique (lever de 
jambe, occlusion télé-expiratoire) [8] ainsi que pour monitorer l’effet de certaines 
thérapeutiques (remplissage vasculaire, drogues vasopressives et/ou inotropes, 
pression positive de fin d’expiration). De surcroît, le moniteur PiCCO™ permet 
aussi de mesurer et d’afficher en temps la variabilité de la pression artérielle 
pulsée (DPP) et du VES (SVV), paramètres permettant de prédire la réponse au 
remplissage chez les patients ventilés adaptés à leur respirateur [9, 10].

1.2.	Le système FloTrac-Vigileo™

C’est un système qui permet de calculer le débit cardiaque en continu à 
partir du signal de pression artérielle sanglante sans nécessité de recourir à un 
étalonnage extérieur. Pour estimer le VES, le système se base sur la forme de 
l’onde de pression artérielle périphérique en intégrant des données démogra-
phiques du patient (âge, poids, taille, sexe). Plus précisément l’algorithme calcule 
le VES selon cette équation générale simplifiée :

VES = K x Pulsatilité
où K est une constante qui quantifie la compliance et la résistance. Elle est 
dérivée des données démographiques du patient selon la méthode décrite par 
Langewouters et al.  [11] qui, sur des séries autopsiques et en recueillant les 
sections aortiques des cadavres étudiés, ont pu en déduire leur compliance. Cette 
valeur de compliance initiale représente une valeur de départ pour le facteur K. 
Les caractéristiques de la forme de la courbe de pression artérielle comme le 
coefficient de dissymétrie et le coefficient d’aplatissement sont ensuite intégrés 
dans le modèle afin de mieux préciser la valeur du facteur K qui est recalculée 
toutes les minutes.

La pulsatilité est dérivée des écarts-types de la pression artérielle sur 
un intervalle de temps de 20 secondes. Le VES est calculé en temps réel en 
multipliant les écarts-types de la pression artérielle par le facteur K et par la fré-
quence cardiaque pour obtenir le débit cardiaque. Comme le moniteur PiCCO™, 
l’algorithme exact d’estimation du débit cardiaque n’est pas connu et reste la 
propriété du constructeur.

Sur le plan technique, le système FloTrac-Vigileo™ comporte un cathéter 
artériel radial ou fémoral lié à un capteur FloTrac™ et un moniteur Vigileo™. En 
initiant le système, les données démographiques sont introduites et la valeur 
du débit cardiaque est affichée dès qu’une courbe de pression artérielle valide 
est détectée.

Les premières études de validation du débit cardiaque utilisant les premières 
versions de l’algorithme de calcul [12] n’ont pas montré de bonne corrélation 
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avec la thermodilution avec des pourcentages d’erreur largement supérieurs 
à la valeur de 30  %. Néanmoins, l’introduction d’un nouvel algorithme qui 
renouvelle plus fréquemment le facteur K (toutes les minutes au lieu de toutes 
les 10  minutes initialement) avec comme corollaire une meilleure précision 
des valeurs de compliance et de résistance du patient, a permis une meilleure 
concordance entre le débit cardiaque estimé par FloTrac-Vigileo™ et celui estimé 
par thermodilution [12].

Une méta-analyse incluant des études publiées entre 2006 et 2009 utilisant 
les différentes versions de l’algorithme FloTrac™ a conclu à une meilleure 
concordance entre la deuxième génération de l’algorithme FloTrac™ et les 
techniques de thermodilution [12]. Cependant, il est important de signaler que 
les études incluses dans cette méta-analyse ont été réalisées essentiellement 
en per ou péri-opératoire de chirurgie cardiaque [12]. C’est dans les situations 
où le tonus vasomoteur est susceptible de se modifier rapidement que l’on 
peut craindre une mauvaise estimation du débit cardiaque par cette technique 
du fait de la nature même de l’algorithme. Ainsi, au cours de la transplantation 
hépatique, une mauvaise estimation du débit cardiaque par cette technique a 
aussi été rapportée par Biais et al. [13]. Des résultats similaires ont été rapportés 
chez des patients septiques recevant de la noradrénaline [14-16]. Une nouvelle 
(dite troisième) génération de l’algorithme vient d’être lancée. Les premiers 
résultats montrent un pourcentage d’erreur légèrement inférieur à 30 % (en 
comparaison avec la thermodilution) chez des patients de réanimation [17]. Des 
études supplémentaires sont évidemment nécessaires pour établir le bien-fondé 
de l’estimation du débit cardiaque par la technique FloTrac-Vigileo™ chez les 
patients pris en charge dans les unités de réanimation et en particulier chez ceux 
atteints de choc septique et/ou recevant des agents vasopresseurs.

Il faut enfin signaler que même si l’algorithme du FloTrac-Vigileo™ ne donne 
pas toujours de bons résultats en termes de validité du débit cardiaque, il permet 
par la mesure et l’affichage en temps réel du SVV de prédire la réponse au 
remplissage chez les patients ventilés [18, 19].

2.	 Mesure du débit cardiaque par les techniques ultra-
soniques

2.1.	Echocardiographie

Toutes les techniques ultrasoniques calculent le débit cardiaque en estimant 
le VES et en le multipliant par la fréquence cardiaque. Avec l’échocardiographie, 
le VES est estimé soit par la technique Doppler, soit par la technique bidimen-
sionnelle.

2.1.1.	 Mesure du VES par la technique Doppler

2.1.1.1.	 Bases théoriques
Avec cette méthode, le VES est estimé à partir de deux mesures : l’intégrale 

temps - vitesse (ITV) du flux sanguin systolique et la surface d’un orifice traversé 
par ce flux. Le site le plus utilisé est la chambre de chasse du ventricule gauche.

Le flux sous-aortique est analysé au moyen du Doppler pulsé en position-
nant la fenêtre d’échantillonnage Doppler dans la voie d’éjection du ventricule 
gauche, sous les valves aortiques. Le Doppler enregistre un flux systolique dont 
l’enveloppe décrit à chaque instant la vitesse moyenne des globules rouges à 
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cet endroit. L’ITV sous-aortique est calculée à partir du contour du signal Doppler, 
tracé manuellement ou automatiquement grâce à une analyse automatique 
des contours. L’ITV représente la distance parcourue par les globules rouges 
pendant la systole.

Parallèlement, la surface (S) de l’orifice valvulaire aortique est calculée à partir 
du diamètre (d) de cet orifice, mesuré en mode unidimensionnel : S = p . d2 / 4. 
En multipliant l’ITV par la surface de l’orifice aortique, on obtient le volume de 
sang passant par l’orifice aortique en un battement cardiaque, c'est-à-dire le 
VES : VES = S . ITV. Enfin, la fréquence cardiaque est obtenue en mesurant le 
temps qui sépare deux éjections ventriculaires.

Cette méthode de calcul du débit cardiaque repose sur plusieurs hypothèses. 
La première est que la vitesse de tous les globules rouges est identique à 
l’endroit où elle est mesurée, c'est-à-dire que le profil des vitesses au niveau 
de l’orifice aortique est plat. Cette hypothèse est correcte à la sortie des cavités 
cardiaques, tel le ventricule gauche, lorsque les vitesses sont élevées. La deu-
xième hypothèse est que la section de la chambre de chasse ventriculaire gauche 
est circulaire, c'est-à-dire que qu’elle peut être calculée à partir de la mesure du 
diamètre aortique. La troisième hypothèse est que la surface de la chambre de 
chasse est constante lors de l’éjection ventriculaire, ce qui est presque le cas.

2.1.1.2.	 Sites de mesures
La chambre de chasse du ventricule gauche est le site le plus utilisé pour 

mesurer le débit cardiaque en échocardiographie. Les voies transthoracique 
ou transœsophagienne peuvent être utilisées à cet effet, même si avec cette 
dernière, l’alignement du faisceau Doppler avec le flux d’éjection ventriculaire 
par la voie transgastrique est parfois délicat.

Le même principe fondé sur la mesure de l’ITV d’un flux systolique et de la 
mesure de la surface d’un orifice traversé par ce flux peut être appliqué à d’autres 
orifices cardiaques. Ainsi, les orifices pulmonaires, mitraux voire tricuspides 
peuvent théoriquement être utilisés. Néanmoins, la mesure du diamètre de ces 
orifices est beaucoup plus hasardeuse qu’au niveau de la chambre de chasse 
ventriculaire gauche, et l’alignement du faisceau Doppler avec le flux sanguin est 
parfois plus difficile, de sorte que ces techniques sont moins fiables et beaucoup 
moins employées.

2.1.1.3.	 Fiabilité, sources d’erreur et limites
Parmi les sources d’erreur de la mesure échocardiographique du débit 

cardiaque la mesure de la surface en est la principale. En effet, une erreur même 
faible sur la mesure du diamètre a un retentissement important sur celle de la 
surface du fait que la valeur du diamètre est portée au carré. Cette limite peut être 
contournée facilement lorsqu’il s’agit de mettre en évidence des changements 
de débit cardiaque chez un patient donné, par exemple sous l’effet d’une inter-
vention hémodynamique comme c’est souvent le cas en réanimation. En effet 
dans ces cas, le diamètre aortique peut raisonnablement être considéré comme 
fixe dans le temps et les variations de l’ITV sous-aortique sont proportionnelles 
à celles du VES.

La mesure de l’ITV sous-aortique est elle aussi source d’erreur. En premier 
lieu, un mauvais alignement du faisceau Doppler avec le flux d’éjection ventricu-
laire gauche conduit à une sous-estimation de l’ITV. En second lieu, si le curseur 
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Doppler est placé trop profondément, entre les cusps aortiques, la vitesse du flux 
sanguin augmente et le débit est surestimé, surtout en cas de sténose aortique.

Une autre limite de la mesure du débit cardiaque par échocardiographie est 
liée au fait qu’elle nécessite un opérateur entraîné. La mesure du débit cardiaque 
fait partie des mesures qui requièrent un degré d’expertise relativement élevé. 
Enfin, il convient de souligner que contrairement aux techniques de mesure du 
débit cardiaque précédemment décrites, l’échocardiographie ne permet pas un 
monitorage continu de ce paramètre, ce qui peut limiter son utilisation au bloc 
opératoire comme dans les unités de réanimation.

2.1.2.	 Mesure du VES par la technique bidimensionnelle

La mesure des dimensions du ventricule gauche en diastole et en systole 
en mode bidimensionnel permet aussi de fournir une estimation du VES. Cette 
méthode est cependant limitée par le fait qu’elle sous-estime souvent les 
volumes ventriculaires. De plus, en cas de fuite valvulaire aortique ou mitrale, 
le VES mesuré ne différencie par le volume éjecté et le volume régurgité, ce qui 
conduit à une surestimation du débit cardiaque.

2.2.	Doppler œsophagien

2.2.1.	 Bases théoriques

Le principe du Doppler œsophagien est d’estimer le débit cardiaque à partir 
du débit sanguin dans l’aorte thoracique descendante, mesuré au moyen d’une 
sonde Doppler introduite dans la partie de l’œsophage contiguë à l’aorte. Le 
débit cardiaque est estimé à partir du débit aortique thoracique descendant en 
faisant l’hypothèse que celui-ci représente 70 % du débit cardiaque [20], tandis 
que 30 % du débit systémique sont destinés aux membres supérieurs, à la tête 
et au cou. On suppose ainsi que cette répartition du débit cardiaque reste fixe 
dans le temps chez un patient donné.

La validité de cette mesure par un faisceau Doppler repose sur trois hypo-
thèses qui sont :
•	Que la vitesse du sang dans l’aorte thoracique descendante est essentielle-

ment axiale et peu radiale, ce qui est vrai aux vitesses élevées de circulation 
sanguine.

•	Que le profil des vitesses dans l’aorte est plat, ce qui n’est pas absolument 
exact.

•	Que l’aorte est un vaisseau cylindrique.
Pour mesurer la surface de la section aortique, deux méthodes différentes 

sont utilisées. Le système CardioQTM de Deltex MedicalTM et le système Waki® 
d’Atys Medical estiment le diamètre aortique à partir d’abaques prenant en 
compte l’âge, le poids et la taille du sujet. Le système HemosonicTM mesure 
effectivement le diamètre aortique au moyen d’un deuxième émetteur-récepteur 
Doppler  [20]. Dans les deux cas, le débit aortique (Dao) est calculé de façon 
continue à partir de la vitesse (V), du diamètre (d) et de la fréquence cardiaque 
(FC) selon la formule : Dao = FC .  p . d2 / 4 . ∫ V(t) . dt

2.2.2.	Fiabilité, limites et sources d’erreur

De nombreuses études ont testé la validité de l'estimation du débit cardiaque 
par le Doppler œsophagien, en comparaison à la thermodilution considérée 
comme la technique de référence. Une analyse systématique de ces études de 



MAPAR 2011170

validation montre que l'estimation du débit cardiaque par le Doppler œsophagien 
peut être considérée comme fiable, même si les limites d’agrément entre 
Doppler œsophagien et thermodilution sont parfois amples [21].

La première limite méthodologique de la mesure du débit cardiaque par le 
Doppler œsophagien est liée à l’hypothèse selon laquelle la répartition du débit 
cardiaque entre la partie supérieure et la partie inférieure du corps est constante. 
Cariou et al. ont montré que lors de l’administration de dobutamine, les variations 
du débit aortique mesurées par le Doppler œsophagien suivaient de façon fiable 
les variations du débit cardiaque mesurées par la thermodilution [22], suggérant 
que pour suivre les effets d’une intervention thérapeutique, il suffit de suivre les 
variations du débit aortique enregistrées directement par le Doppler œsophagien.

La deuxième limite concerne la méthode selon laquelle le diamètre aortique 
est obtenu. En effet, estimer le diamètre aortique à partir d'abaques, comme 
le fait le système CardioQ™, permet de s'affranchir d’une éventuelle erreur de 
mesure du diamètre, erreur portée au carré lors du calcul du débit. Cependant, 
la mesure du diamètre aortique s'est avérée fiable en comparaison de celle faite 
par échocardiographie transœsophagienne [22]. De plus, le diamètre de l'aorte 
thoracique descendante n’est pas constant car il varie physiologiquement avec la 
pression artérielle moyenne [23]. Négliger les modifications du diamètre de l’aorte 
thoracique descendante induit une sous-estimation des variations effectives du 
débit aortique, par exemple lors d’une expansion volémique [24].

Enfin, la limite essentielle du Doppler œsophagien provient du fait que la 
sonde quitte facilement la position qui avait été réglée initialement, à la faveur 
notamment des mouvements du patient. Cette limite concerne peu l’utilisation du 
Doppler au bloc opératoire mais, chez les patients de réanimation, elle empêche 
un monitorage du débit aortique sur de longues périodes.

2.3.	Autres techniques Doppler

D‘autres techniques sont fondées sur le même principe d’estimation du 
débit cardiaque à partir de la fréquence cardiaque, de l’ITV du flux systolique 
et de la surface d’une valve cardiaque  [25]. Ces systèmes consistent en un 
émetteur-capteur Doppler de petite dimension, positionné sur la peau du thorax 
et fixé par un dispositif autocollant. Le capteur est orienté de façon à recueillir le 
flux d’éjection aortique ou pulmonaire. La surface de la valve correspondante est 
estimée à partir d’abaques prenant en compte la taille et le poids du sujet [25]. Ces 
systèmes ont l’avantage d’être très simples d’utilisation et d’être totalement non 
invasifs. Même si des études récentes ont rapporté des résultats satisfaisants 
concernant l’estimation du débit cardiaque par ces techniques [26, 27], cette 
fiabilité est limitée par le fait que le flux d’éjection doit être repéré « à l’aveugle ». 
De plus, ces techniques ne permettent le monitorage du débit cardiaque que 
sur une courte durée.

3.	 Estimation du débit cardiaque par bio-impédance  
thoracique

3.1.	Principes

La bio-impédance thoracique est une technique qui permet d’estimer le 
volume d’éjection systolique battement à battement à partir des variations 
cycliques de l’impédance électrique du thorax. Dans l’organisme, en tant que 
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liquide, le sang est un des principaux conducteurs physiologiques. A chaque 
battement, le volume sanguin thoracique varie et donc modifie l’impédance 
électrique du thorax. Les variations du volume sanguin thoracique au cours 
du cycle cardiaque entraînent donc des variations de l’impédance électrique 
thoracique synchrones des battements cardiaques [28], variations qui peuvent 
être mesurées par l’application d’un courant alternatif de faible amplitude et 
haute fréquence [29]. 

Ce courant est appliqué à travers le thorax par l’intermédiaire de quatre 
électrodes placées à la base du cou et de la cage thoracique. Le thorax agit 
comme un transformateur courant-tension et le sang comme un conducteur. 
Quatre autres électrodes, placées en regard des électrodes émettrices, per-
mettent d’enregistrer les variations de potentiel (ou de tension) qui résultent 
des modifications de l’impédance thoracique. Les systèmes de bio-impédance 
thoracique mesurent la modulation d’amplitude du signal [29].

Le volume d’éjection systolique est alors relié aux variations d’impédance 
électrique thoracique suivant une formule complexe qui tient compte de l’im-
pédance électrique thoracique initiale, de la variation maximale d'impédance au 
cours de la systole, du temps d’éjection ventriculaire gauche, ainsi que de la 
hauteur du thorax [30].

Initialement utilisée dans l’aérospatiale [30], la bio-impédance thoracique a 
trouvé une application médicale dès le milieu des années 1980 et a bénéficié 
de nombreuses améliorations notamment la prise en compte de la géométrie 
conique et non cylindrique du thorax, et le rajout d’un facteur correctif qui prend 
en compte le sexe et la corpulence du patient [31].

Cette technique séduit par son caractère non-invasif, sa simplicité d’utilisation 
et son apprentissage simple, ainsi que par sa bonne reproductibilité intra et 
inter-observateur [32].

3.2.	Validation de la technique

La plupart des études ont comparé différents appareils de bio-impédance 
thoracique, n’utilisant pas nécessairement le même algorithme, à la mesure 
invasive du débit cardiaque par thermodilution.

Une méta-analyse des toutes premières études réalisées a montré une 
corrélation très relative entre la bio-impédance thoracique et la thermodilution, 
corrélation d’autant plus médiocre dans le sous-groupe de patients de réanima-
tion [33]. 

Suite aux diverses améliorations technologiques, une grande étude multi-
centrique avait laissé entrevoir des résultats prometteurs [34]. Shoemaker et 
al. ont ainsi montré sur un collectif de 680  patients médicaux ou chirurgicaux 
que la bio-impédance thoracique permettait de monitorer le débit cardiaque 
avec une fiabilité comparable à celle des techniques de monitorage invasives 
utilisant la thermodilution [34]. Cependant, la plupart des travaux récents se sont 
avérés dans l’ensemble décevants, même si les résultats semblent varier selon 
le type de patients. En effet, chez les patients médicaux, réanimatoires ou non, 
la bio-impédance thoracique ne semble pas être une technique fiable [35, 36], 
tandis que chez les patients chirurgicaux, et en particulier les patients de chirurgie 
cardiaque, les résultats semblent plus contradictoires [37, 38]. Si Suttner et al. 
ont trouvé que la bio-impédance thoracique pouvait remplacer le cathéter artériel 
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pulmonaire pour monitorer le débit cardiaque quelle que soit la stabilité hémo-
dynamique des patients [37], De Waal et al. ont plus récemment montré, chez 
des patients de chirurgie cardiaque, que la bio-impédance thoracique ne pouvait 
pas supplanter le monitorage invasif, que ce soit en préopératoire, peropératoire 
ou postopératoire sous ventilation mécanique ou non. Ces résultats se sont 
confirmés quel que soit l’algorithme de bio-impédance thoracique testé [38].

3.3.	Limites

Les principales limites de cette technique sont tous les facteurs faisant 
varier l’impédance thoracique, en particulier l’obésité, l’augmentation du volume 
liquidien thoracique (œdème pulmonaire, épanchement pleural), les variations du 
volume sanguin thoracique induites par la respiration, les arythmies, ainsi que 
les propriétés mécaniques de l’arbre artériel.

Ainsi, il semble qu’à l’heure actuelle, la bio-impédance thoracique ne soit 
pas une technique fiable de mesure du débit cardiaque.

4.	 Estimation du débit cardiaque par bio-réactance  
thoracique

4.1.	Principes

La bio-réactance est une composante de la bio-impédance et est donc 
basée sur les mêmes principes que la bio-impédance [29]. Il existe cependant 
deux grandes différences avec la bio-impédance thoracique. Tout d’abord, l’éva-
luation du débit cardiaque par la bio-réactance thoracique implique de faire de 
nombreuses hypothèses anatomiques et mathématiques, nécessitant d’utiliser 
un facteur de calibration qui prend en compte les caractéristiques anthropomé-
triques des patients. Deuxièmement, les systèmes de bio-réactance thoracique 
ne mesurent plus la modulation d’amplitude mais la modulation de fréquence 
ainsi que le décalage de phase du signal [29]. 

4.2.	Validation de la technique

Ces techniques ont été initialement validées chez l’animal  [39]. Keren et 
al. ont montré d’une part, que le débit cardiaque mesuré par bio-réactance 
était étroitement corrélé au débit cardiaque imposé par la pompe de circulation 
extra-corporelle, et d’autre part, que la bio-réactance permettait de suivre aussi 
bien qu’une sonde doppler placée autour de l’artère pulmonaire des animaux 
les variations de débit cardiaque induites par une perfusion de dobutamine [39].

Chez l’homme, les systèmes de bio-réactance ont été testés principale-
ment chez des patients de réanimation de chirurgie cardiaque et comparés à la 
méthode de référence de mesure du débit cardiaque par thermodilution [40-43]. 
Les auteurs ont mis en évidence que la bio-réactance permettait avec une 
grande fiabilité non seulement de monitorer le débit cardiaque [40, 41], mais 
également de suivre les variations de débit cardiaque induites par différents 
tests thérapeutiques [42, 43].

4.3.	Limites

Les principales limites de cette technique sont l’obésité, les pathologies de 
l’aorte (prothèse aortique, anévrysme, dissection), un taux d’hématocrite très 
bas, ainsi que l’hypertension artérielle pulmonaire sévère [29].
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Ainsi, contrairement à la bio-impédance, la bio-réactance thoracique pourrait 
être une technique d’avenir pour un monitorage non-invasif du débit cardiaque. 
Des études de confirmation sont toutefois nécessaires pour mieux définir les 
situations où cette technique est fiable et applicable.

Conclusion

Alors que la thermodilution pulmonaire a longtemps été la seule technique 
de mesure du débit cardiaque disponible au lit du patient, plusieurs techniques 
alternatives ont émergé au cours des dernières années. Ces techniques sont plus 
simples à mettre en œuvre que le cathéter artériel pulmonaire et, pour beaucoup, 
moins invasives (échocardiographie, Doppler œsophagien, analyse de la courbe 
de pression artérielle, bio-impédance / bio-réactance). De plus, certaines de ces 
techniques (thermodilution transpulmonaire, analyse de la courbe de pression 
artérielle, échocardiographie) apportent, outre le débit cardiaque, des renseigne-
ments hémodynamiques d’une importance majeure que le cathétérisme artériel 
pulmonaire ne peut fournir. Des interrogations demeurent toutefois sur la fiabilité 
de certaines de ces techniques, en particulier sur la technique FloTrac-Vigileo™ et 
la bio-impédance thoracique, chez les patients de réanimation les plus instables 
sur le plan hémodynamique.

Conflits d’intérêts  : JLT et XM sont membres du Medical Advisory Board de 
Pulsion Medical Systems.
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