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Résumé Le remplissage vasculaire (RV) est l’un des princi-
paux traitements symptomatiques des états de choc. Alors
que le RV a pour but d’augmenter le volume d’éjection sys-
tolique (VES) et la perfusion des organes, un volume insuf-
fisant ou excessif peut être délétère pour les patients. En
ventilation mécanique invasive, des indices dynamiques fon-
dés sur les interactions cardiopulmonaires ont été dévelop-
pés afin de prédire la réponse au RV. La variabilité respira-
toire du volume d’éjection systolique (VVES) ventriculaire
gauche et ses dérivés comme la variabilité respiratoire de la
pression artérielle pulsée (VPP) sont utilisables pour prédire
la réponse au RV dans une population ciblée de patients en
ventilation mécanique sans cycle ventilatoire spontané et en
rythme cardiaque régulier. Plusieurs études ont testé les per-
formances diagnostiques de la VPP pour prédire la réponse
au RV chez des patients respirant spontanément sans assis-
tance ventilatoire. Les méthodes d’analyse de la VPP chez
ces patients sont actuellement trop complexes ou trop impré-
cises pour être recommandées en pratique courante. L’objec-
tif de cet article est de présenter le rationnel et les limites de
l’utilisation de la VPP pour prédire la réponse au RV chez les
patients de réanimation en ventilation spontanée sans venti-
lation mécanique.

Mots clés Interactions cardiopulmonaires · Remplissage
vasculaire · Pression pulsée · Ventilation spontanée

Abstract Volume expansion (VE) is one of the main symp-
tomatic treatment of critically ill patients with hemodynamic
shock. Although the aim of VE is to increase stroke volume
(SV) and organ perfusion, inappropriate administration may
lead to poor outcome. During invasive mechanical ventila-
tion, dynamic parameters based on cardiopulmonary inter-
actions have been developed in order to predict the hemody-
namic response to VE. Variations in SV and estimates like
pulse pressure variation (PPV) can be used in clinical prac-
tice in highly selected patients, with regular cardiac rhythm,
undergoing mechanical ventilation without spontaneous res-
piratory cycles. Several studies have tested the diagnostic
accuracy of PPV to predict fluid responsiveness in nonintu-
bated, spontaneously breathing patients. Analysis methods
for PPV are currently either too complex or inaccurate to
be recommended in clinical practice. The aim of this review
is to present the rationale for, and the limitations of the use of
PPV to predict fluid responsiveness in critically ill sponta-
neously breathing patients without mechanical ventilation.

Keywords Cardiopulmonary interactions · Volume
expansion · Pulse pressure · Spontaneous breathing

Introduction

L’insuffisance circulatoire aiguë touche plus de 60 % des
patients hospitalisés en réanimation [1]. Le remplissage vas-
culaire (RV) est le premier traitement destiné à améliorer la
fonction circulatoire en cas d’hypovolémie réelle ou relative.
Sa réalisation précoce et rapide a pour but, en augmentant la
précharge cardiaque, d’augmenter le volume d’éjection sys-
tolique (VES) du ventricule gauche (VG), le débit cardiaque
et par conséquent l’oxygénation tissulaire. Alors qu’un RV
insuffisant est délétère chez les patients d’urgence ou de réa-
nimation [2–5], un RV excessif peut entraîner un œdème
pulmonaire, une insuffisance rénale aiguë, un syndrome du
compartiment abdominal, et ainsi aggraver le pronostic des
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patients [4,6–9]. En dehors d’un contexte d’hypovolémie
évidente (hémorragie aiguë, phase initiale du choc septique),
le RV prescrit sur des critères cliniques (marbrures, tachycar-
die, hypotension artérielle, oligurie) n’est justifié que dans
50 % des cas [10]. Les indices statiques évaluant le niveau de
précharge cardiaque ne permettent pas non plus de prédire
précisément la réponse au RV [11]. L’utilisation d’indices
dynamiques de précharge-dépendance est donc recomman-
dée [1,5,6], afin d’identifier les patients qui bénéficieront le
plus d’un RV. En ventilation mécanique invasive, des indices
reflétant la variabilité respiratoire du volume d’éjection sys-
tolique (VVES), tels que la variabilité respiratoire de la pres-
sion artérielle pulsée (VPP) [12], des vélocités artérielles
systémiques [13] ou du signal de pléthysmographie (VPleth)
[14,15] ont été développés pour détecter les répondeurs au
RV. La VPP est utilisée en pratique courante pour prédire la
réponse au RV chez des patients intubés, en ventilation
contrôlée et en rythme cardiaque régulier [16–18]. La pré-
sence de cycles ventilatoires spontanés est un des principaux
obstacles à son utilisation chez les patients en ventilation
mécanique invasive [19]. Les méthodes d’analyse de la
VPP chez des patients non intubés en ventilation spontanée
ne sont pas recommandées en pratique courante à ce jour
[1,5,20]. L’objectif de cet article de mise au point est de
décrire le rationnel et les limites de l’utilisation de la VPP
pour prédire la réponse au remplissage en ventilation spon-
tanée en l’absence de ventilation mécanique. Les patients
ayant des cycles ventilatoires spontanés au cours d’une ven-
tilation mécanique (invasive ou non) ne sont pas concernés
par cette mise au point.

Tests recommandés pour l’évaluation
et la prédiction de la réponse au remplissage
chez les patients en ventilation spontanée

L’évaluation de la réponse hémodynamique à une expansion
volémique est le test recommandé pour évaluer la réponse au
RV. Une réponse favorable au RVest définie par une augmen-
tation du VES ou du débit cardiaque de plus de 10 à 15 %
après une expansion volémique de 250 à 1 000ml [11,20–22].
Cependant, la nécessité éventuelle de répéter ce test peut
aboutir à des RV inutiles et parfois délétères [23]. De plus,
la réalisation de ce test nécessite la mesure répétée et précise
du VES ou du débit cardiaque. Des tests de RV de 50 à 100ml
sur 10 à 60 secondes pourraient permettre de réduire les ris-
ques de surcharge volémique [24–26]. Cependant, ces tests
n’ont pas été validés chez les patients de réanimation en ven-
tilation spontanée, ce qui implique de mesurer de façon pré-
cise les variations de VES ou de débit cardiaque.

L’analyse des variations hémodynamiques induites par un
lever de jambes passif (LJP) permet de prédire la réponse au
RV quel que soit le mode ventilatoire des patients [27–30].

Ce test est validé et recommandé pour prédire la réponse au
RV chez les patients en ventilation spontanée [29–31]. Celui-
ci équivaut à un test d’autoremplissage d’environ 300 à
400 ml permettant d’évaluer la réponse au RV de façon non
invasive et réversible [27,30,32]. Une augmentation de plus
de 10 à 12 % du VES VG sous l’effet d’un LJP est prédictive
d’une réponse favorable au RV [28]. Ce test est réalisable en
pratique courante chez environ 90 % des patients de réanima-
tion [18]. Cependant, il nécessite une mesure précise du VES,
en échocardiographie ou par des techniques de monitorage
spécifique. De plus, la manœuvre expose le patient au risque
d’inhalation de liquide gastrique lors de la bascule du lit et
nécessite une bonne tolérance du décubitus dorsal. Elle doit
être réalisée sur un lit adapté permettant une bascule de 30 à
45° [23]. Par conséquent, ce test est peu utilisé en routine dans
les services de réanimation, y compris par des équipes spécia-
lisées dans la prise en charge hémodynamique [16–18,33].

Interactions cardiopulmonaires en ventilation
spontanée

Au cours d’une inspiration, on observe une baisse de la pres-
sion intrathoracique, ainsi qu’une augmentation de la pression
intra-abdominale et du volume pulmonaire. L’augmentation
de la pression abdominale augmente la pression systémique
moyenne par effet piston sur le réseau veineux splanchnique
[34]. La baisse de la pression intrathoracique augmente la
pression transmurale des cavités cardiaques et la précharge
du ventricule droit (VD) [35–37]. Si le VD est compliant,
son volume télédiastolique augmente. L’augmentation du
volume pulmonaire et celle de la pression transpulmonaire
entraînent une augmentation des résistances vasculaires pul-
monaires et de la postcharge VD [38]. Si le VD est précharge-
dépendant et peu sensible à la postcharge, son VES augmente
[35,39,40], la pression auriculaire droite diminue [41,42] et le
débit de retour veineux augmente [36,43,44]. Inversement, si
le VD est précharge-indépendant et sensible à la postcharge,
son VES n’augmente pas [35,39,40], la pression auriculaire
droite augmente [41,42], et le débit de retour veineux reste
identique [36,43,44]. Dans le même temps, le VG subit une
diminution de précharge et une augmentation de postcharge.
La rétention inspiratoire de sang dans la circulation pulmo-
naire [45] et la compression du VG par l’augmentation de
volume du VD [37] sont responsables de la diminution de la
précharge VG. La baisse inspiratoire de la pression intratho-
racique est responsable de l’augmentation de sa postcharge
[37,46]. L’inspiration entraîne ainsi une diminution inspira-
toire du VES VG et celle de la pression artérielle systolique
plus marquées en cas d’hypovolémie [47,48]. En cas de dimi-
nution inspiratoire de la pression artérielle systolique supé-
rieure à 10 mmHg, on parle de pouls paradoxal [49]. L’aug-
mentation du VES VD induite par l’amélioration inspiratoire
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du retour veineux se transmet trois à quatre cycles cardiaques
plus tard (temps de transit sanguin intrapulmonaire) au VG,
entraînant une augmentation expiratoire de la précharge VG.
La diminution expiratoire de la pression transpulmonaire pro-
voque une chasse du volume sanguin pulmonaire vers le VG,
qui accentue l’augmentation de précharge. Dans le même
temps, l’augmentation de la pression intrathoracique entraîne
une diminution de la postcharge VG. Si le cœur est précharge-
dépendant, on observe donc une augmentation expiratoire du
VES VG [50] (Fig. 1).

Variabilité respiratoire de la pression pulsée
en ventilation spontanée

En 1995, Rooke et al. ont constaté que la variabilité respira-
toire de la pression artérielle systolique (VPS) augmentait
lors d’une saignée réalisée chez des patients en ventilation
spontanée immédiatement avant une prostatectomie élective.
La VPS augmentait de 9 ± 5 % à 16 ± 7 % après une saignée
de 1 000 ml, puis diminuait à 8 ± 6 % après un RV d’un litre
de solution colloïde (p < 0,05) [51]. Chez des volontaires
sains en ventilation spontanée, Delerme et al. ont étudié les
performances diagnostiques de la VPleth pour prédire la
réponse à un autoremplissage par LJP. Ils ont observé une
décroissance de VPleth induite par le LJP de 16 à 11 %
(p < 0,05), réversible quelques minutes après le retour en
position demi-assise [52]. Cependant, la VPleth avant LJP

ne permettait pas de prédire la variation d’index cardiaque
induite par le LJP (aire sous la courbe ROC [AUC ROC] :
0,67 ± 0,10 ; p = 0,16) [53].

Chez des patients de réanimation, plusieurs équipes ont
confirmé la mauvaise performance diagnostique de ces indi-
ces dynamiques comme marqueurs de réponse au RV. Sur un
échantillon de 32 patients en ventilation spontanée présen-
tant des signes d’insuffisance circulatoire aiguë, Soubrier et
al. ont observé une VPP plus élevée avant RV chez les 19
patients répondeurs et une diminution de cet indice après RV.
Pour une VPP supérieure ou égale à 12 %, la spécificité et la
sensibilité étaient respectivement de 92 et 63 %. Alors que
ces résultats confirmaient l’influence du statut volémique sur
la variabilité respiratoire de la pression artérielle en ventila-
tion spontanée, la faible sensibilité de la VPP ne permettait
pas d’en recommander l’utilisation en pratique courante
[55]. Ces résultats étaient concordants avec une étude réali-
sée par notre équipe chez 23 patients, évaluant la VPP et la
variabilité respiratoire du pic de vélocité artérielle fémorale
(VVF) comme critères de réponse au RVen ventilation spon-
tanée. Ces deux indices étaient parfaitement corrélés entre
eux et avaient une excellente spécificité (100 %), mais
encore une fois, une sensibilité insuffisante (60 %) était
retrouvée.

Plusieurs causes expliquent cette faible sensibilité de
la VPP en ventilation spontanée. Les variations de la pres-
sion intrathoracique sont variables d’un cycle respiratoire à
un autre. La fréquence respiratoire (FR), le nombre de

Fig. 1 Physiologie des interactions cardiopulmonaires en ventilation spontanée. VD : ventricule droit ; VG : ventricule gauche ; VES :

volume d’éjection systolique
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battements cardiaques par cycle respiratoire ou la présence
d’une expiration active modifient les variations de charge
ventriculaire d’un cycle respiratoire à un autre [54,55]. De
plus, un petit volume courant peut être insuffisant pour
influencer significativement les variations du VES VG
comme déjà décrit en ventilation mécanique [56,57]. Bien
que la spécificité de la VPP était excellente en ventilation
spontanée pour prédire la réponse au RV dans les deux
études réalisées chez des patients de réanimation [50,54],
certaines situations cliniques peuvent être responsables de
faux-positifs. En effet, la présence d’un pouls paradoxal
n’est pas spécifique d’une hypovolémie et donc d’une
réponse favorable à un RV. Une dysfonction VD aiguë, une
embolie pulmonaire massive, une tamponnade, une exacer-
bation de bronchite chronique obstructive, une crise
d’asthme sévère, un pneumothorax suffocant ou une obs-
truction des voies aériennes supérieures sont des causes clas-
siques de pouls paradoxal non lié à une hypovolémie
[45,49,58,59]. Dans ces circonstances, un RV pourrait
aggraver la situation hémodynamique et le pronostic du
patient. En cas de VPP élevée, il est donc indispensable
d’éliminer les causes de pouls paradoxal non liées à une
hypovolémie avant d’envisager un RV (Tableau 1).

Variabilité respiratoire de la pression pulsée
au cours de manœuvres respiratoires

Différentes manœuvres respiratoires ont été proposées afin
de contourner les limites des indices reflétant la variabilité
respiratoire du VES VG en ventilation spontanée. Ces
manœuvres respiratoires avaient pour but de majorer les
variations de pression intrathoracique et leur retentissement
hémodynamique [54,60–62], d’augmenter le nombre de bat-
tements cardiaques par cycle respiratoire [50], d’obtenir une
FR régulière [63] ou de stabiliser les interactions cardiopul-
monaires par le biais d’une ventilation spontanée standardi-
sée [64] (Tableau 2).

Manœuvres respiratoires non standardisées

Chez des patients de réanimation présentant des signes cli-
niques d’insuffisance circulatoire aiguë, Soubrier et al. ont
fait réaliser une manœuvre respiratoire consistant en une ins-
piration profonde suivie d’une expiration forcée. Au lieu
d’améliorer la performance diagnostique de VPP et de VPS
par rapport à ces mêmes indices testés en ventilation sponta-
née physiologique, cette manœuvre de respiration forcée
diminuait leurs performances diagnostiques [54]. L’enchaî-
nement de ces deux manœuvres non standardisées, aux effets
contradictoires, entraînait probablement des modifications
importantes des interactions cardiopulmonaires non corré-
lées avec le statut volémique et la réponse au RV.

En revanche, lors de la réalisation d’une inspiration pro-
fonde suivie d’une expiration passive chez des patients avant
une chirurgie élective thoracique, une VPP supérieure à
14 % prédisait une réponse au RV avec une sensibilité de
90 % et une spécificité de 87 % (AUC ROC : 0,91) [62].
Cette manœuvre non standardisée était réalisée chez des
patients en bon état général ne présentant pas de pathologie
aiguë. Les patients présentant un risque de pouls paradoxal
non lié à une hypovolémie, tel qu’une cardiopathie ou une
pathologie pulmonaire chronique, étaient exclus de l’étude.
Malgré la bonne performance de la VPP pour prédire la
réponse au RV dans cette étude, les critères d’inclusion très
sélectifs de ces patients et l’absence de standardisation de la
manœuvre d’inspiration profonde ne permettaient pas
d’extrapoler ces résultats aux malades de soins intensifs ou
de réanimation.

Manœuvres expiratoires standardisées

Lors de la réalisation d’une manœuvre de Valsalva standar-
disée (manœuvre d’expiration forcée à travers une valve
calibrée), la VPP permet de prédire la réponse au RV de
manière satisfaisante chez l’homme et chez l’animal
[60,61]. L’augmentation de la pression intrathoracique géné-
rée par l’expiration forcée entraîne une chasse du sang vei-
neux pulmonaire et une brève augmentation initiale du VES
VG (phase 1). Puis, la baisse du retour veineux liée à la
pression positive entraîne une baisse du VES VG après
quelques battements cardiaques (temps de transit intrapul-
monaire) [phase 2 précoce]. Ces variations physiologiques

Tableau 1 Principales causes de pouls paradoxal

Étiologies

Insuffisance

cardiaque droite

aiguë

Péricardite constrictive

Tamponnade

Embolie pulmonaire

hypertension artérielle pulmonaire

Insuffisance mitrale majeure

Infarctus du VD

Insuffisance

respiratoire

obstructive

Obstruction aiguë des voies aériennes

supérieures

Asthme aigu grave

Exacerbation aiguë

de bronchopneumopathie chronique

obstructive

Pneumothorax compressif

Hypovolémie Insuffisances circulatoires aiguës

et états de choc hypovolémiques

VD : ventricule droit.
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sont majorées en cas de précharge-dépendance biventricu-
laire, ce qui entraîne une VPP élevée (Fig. 2). Dahl et al. ont
réalisé une étude chez le porc trachéotomisé en ventilation
spontanée, dans laquelle ils ont mesuré la VPS et la VPP
avec et sans valve expiratoire, lors de différents statuts volé-
miques : hypovolémie : 30 %, normovolémie et hypervolé-
mie [60]. Le pouvoir prédictif des indices testés était excel-
lent pour prédire la réponse au RV en cas d’expiration forcée
(VPS : sensibilité : 100 %, spécificité : 100 %). De même,
chez des patients de réanimation exécutant une expiration à
travers une valve calibrée à 30 cmH2O pendant dix secondes,
une VPP supérieure à 52 % était un excellent indice de
réponse au RV (sensibilité : 91 % et spécificité : 93 %)
[61]. Cette étude concernait cependant une population très
sélectionnée de patients postopératoires sans état de choc,
avec un taux de survie en réanimation de 100 %. Bien que
la faisabilité de cette expiration standardisée était de 97 %,
cette manœuvre complexe semble très difficilement réalisable
en pratique courante chez des patients plus graves, souvent
confus, asthéniques et polypnéiques. De plus, la manœuvre
de Valsalva peut entraîner un changement de fréquence car-
diaque rendant difficile l’interprétation de la VPP chez cer-
tains patients.

Manœuvres inspiratoires standardisées

Des manœuvres d’inspiration standardisée ont été évaluées
afin de sensibiliser les performances diagnostiques de la
VPP pour prédire la réponse au RV.

Chez le porc hypovolémique en ventilation spontanée,
une manœuvre inspiratoire standardisée (valve inspiratoire
calibrée à 7,5 cmH2O) permettait d’améliorer le pouvoir pré-
dictif de la VPP pour prédire la réponse au RV (AUC ROC :
0,83 sans manœuvre versus 0,90 avec inspiration standardi-
sée) [60]. Ces résultats confirmaient l’intérêt d’une standar-
disation de l’inspiration pour stabiliser les interactions car-
diopulmonaires et améliorer la performance diagnostique de
la VPP pour prédire la réponse au RV. Deux études ont éva-
lué la VPP au cours de cycles respiratoires standardisés sur la
FR lors d’une hypovolémie induite chez des volontaires
sains. Skulec et al. ont constaté qu’après administration de
furosémide chez 20 volontaires sains, la variabilité de la
vélocité aortique (pic et intégrale temps–vitesse) augmentait
fortement. Les patients respiraient de façon partiellement
standardisée au rythme d’un métronome à une FR de six
cycles par minute. Chez les sujets bénéficiant d’un RV
compensant la diurèse forcée, ces indices diminuaient

Fig. 2 Évolution de la pression artérielle systémique au cours d’une manœuvre de Valsalva. Phase 1 : conséquence immédiate de l’aug-

mentation de précharge et de la diminution de postcharge du ventricule gauche (VG). Phase 2 précoce : conséquence différée (temps

de transit intrapulmonaire) de la baisse de précharge du ventricule droit (VD) sur le VG. Phase 2 tardive : conséquence différée

(par le temps de transit intrapulmonaire) de la baisse de postcharge VD sur le VG. Avec autorisation, d’après García et al.
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jusqu’au niveau de variabilité physiologique de base [63].
Cette étude avait des limites méthodologiques majeures. Le
calcul des seuils diagnostiques était effectué à partir des droi-
tes de corrélation, sans courbe ROC dans un échantillon de
sujets sains uniquement répondeurs, ce qui surestimait la
sensibilité du paramètre. De plus, ces sujets n’étaient pas à
risque d’autres causes de septum paradoxal que l’hypovolé-
mie, ce qui surestimait la spécificité de la VPP. Dans un autre
échantillon de 20 volontaires sains, Zöllei et al. ont induit
une hypovolémie centrale par application d’une pression
négative sur la partie inférieure du corps. Cette hypovolémie
entraînait une diminution significative du VES et de la pres-
sion pulsée. Inversement, la VPP augmentait significative-
ment au cours de l’induction de l’hypovolémie (p < 0,05).
La majoration de la VPP induite par cette hypovolémie était
plus marquée chez les sujets respirant à une FR lente de six
cycles par minute que chez ceux respirant à une FR de 15
cycles par minute [65]. Ces deux études réalisées chez des
volontaires sains mettent en évidence l’intérêt d’une manœu-
vre respiratoire standardisée lente afin de sensibiliser la VPP
comme marqueur de réponse au RV chez l’homme en venti-
lation spontanée.

En réanimation, notre équipe a évalué l’intérêt d’une
manœuvre inspiratoire lente et profonde pour sensibiliser la
VPP et son substitut non invasif la VVF [50]. Cette manœu-
vre consistait en une inspiration profonde de cinq à huit
secondes suivie d’une expiration passive, sans mesure des
pressions intrathoraciques engendrées par cette manœuvre,
ni valve inspiratoire. Les effets physiologiques de cette
manœuvre chez six volontaires sains se caractérisaient par
une augmentation du VES VG pendant la deuxième phase
de l’inspiration (phase 2 ou phase méso-inspiratoire, Fig. 3)
et pendant l’expiration suivant immédiatement l’inspiration
profonde (phase 4, Fig. 3), la phase 2 méso-inspiratoire étant
le reflet de l’augmentation inspiratoire du retour veineux
après le temps de transit intrapulmonaire et la phase 4 expi-
ratoire étant le reflet de la chasse de sang par les vaisseaux
pulmonaires liée à la chute de la pression transpulmonaire
(Fig. 3). L’augmentation maximale de la VPP ou de la
VVF en phase méso-inspiratoire ou en phase expiratoire
reflétait le mieux la réponse au RV chez 23 patients de réa-
nimation en insuffisance circulatoire aiguë dans le cadre
d’un sepsis ou d’une pancréatite aiguë. Une VPP et une
VVF induites par la manœuvre d’inspiration profonde lente

Fig. 3 Évolution du pic de vélocité artérielle fémorale au cours d’une manœuvre d’inspiration profonde. VF, pic de vélocité artérielle

fémorale. Phase 1 : conséquence immédiate de la diminution de précharge et de l’augmentation de postcharge du ventricule gauche

(VG). Phase 2 : conséquence différée (temps de transit intrapulmonaire) de l’augmentation de précharge du ventricule droit (VD)

sur le VG. Phase 3 : conséquence différée (par le temps de transit intrapulmonaire) de l’augmentation de postcharge VD sur le VG.

Phase 4 (expiration suivant immédiatement l’inspiration profonde) : conséquence immédiate de l’augmentation de précharge et de la dimi-

nution de postcharge VG. Avec autorisation, d’après Préau et al.
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prédisaient la réponse au RVavec une sensibilité de 90 % et
une spécificité de 100 %. Cependant, comme pour la
manœuvre de Valsalva de dix secondes, cette inspiration pro-
fonde continue de cinq à huit secondes nécessite la bonne
coopération de patients souvent confus, asthéniques et poly-
pnéiques. De plus, la prise en compte complexe des différen-
tes phases de l’inspiration profonde dans les calculs de VPP
et de VVF rend difficile son utilisation en pratique courante.
Enfin, le faible nombre de patients atteints de bronchopneu-
mopathie chronique obstructive et l’absence d’insuffisance
cardiaque droite limitaient le risque de faux-positifs et ne
permettaient pas de généraliser ces résultats à une population
plus large de réanimation [50]. Nous avons ensuite évalué la
performance diagnostique de la VVF sensibilisée par une
inspiration profonde standardisée de courte durée [64]. Les
patients respiraient avec une FR spontanée avec une résis-
tance inspiratoire. Un monitorage de la pression buccale per-
mettant de guider les patients afin de leur faire réaliser une
dépression inspiratoire modérée entre –10 et –20 mmH2O.
Cette manœuvre était facilement effectuée par 92 patients
présentant des signes d’insuffisance circulatoire aiguë asso-
ciés à un sepsis ou à une pancréatite aiguë. Cependant, sur ce
large échantillon de patients, le pouvoir prédictif de VVF
supérieure ou égale à 11 % en inspiration profonde restait
faible (AUC ROC : 0,75 ; sensibilité : 75 % ; spécificité :
63 %). Différentes causes pouvaient expliquer ce pouvoir
prédictif faible. En cas d’hypovolémie profonde, un colla-
psus inspiratoire de la veine cave inférieure pouvait être
déclenché par la manœuvre, limitant l’augmentation inspira-
toire du retour veineux (faux-négatifs). La courte durée de
l’inspiration (FR : 15–20/minute) pouvait limiter le retentis-
sement de l’augmentation de retour veineux sur le VG (faux-
négatifs) [50,65]. L’application d’une résistance inspiratoire
a pu générer un pouls paradoxal non lié à une hypovolémie
(faux-positifs). Enfin, la fréquence cardiaque varie légère-
ment durant le cycle respiratoire en raison des variations de
stimulation du système nerveux autonome [66]. Le VES VG
étant dépendant de la durée de la diastole et de la fréquence
cardiaque, on peut supposer que la VPP pourrait être modi-
fiée par la variabilité de la fréquence cardiaque. Mais celle-ci
était très faible dans notre échantillon, la dysautonomie
induite par l’âge [67] et le sepsis [68] diminuant probable-
ment cette variabilité chez ces patients de réanimation [69].

Conclusion

Les méthodes d’analyse de la VPP chez des patients non intu-
bés en ventilation spontanée sont actuellement trop com-
plexes ou trop imprécises pour être recommandées en pra-
tique courante. D’une part, la VPP n’est pas suffisamment
sensible pour détecter les futurs répondeurs au RV. D’autre
part, une augmentation de la VPP (pouls paradoxal) peut

apparaître dans des situations d’insuffisance cardiaque droite
aiguë ou d’insuffisance respiratoire obstructive, où une
expansion volémique peut être délétère. Il n’existe pas à ce
jour de manœuvre respiratoire simple, efficace, reproductible
et bien tolérée qui permette d’améliorer les performances
diagnostiques de la VPP pour prédire la réponse au RV en
ventilation spontanée. La mesure de la variation du VES au
cours d’une manœuvre de LJP reste la méthode recommandée
pour prédire la réponse au RV chez ces patients.

Liens d’intérêts : Les auteurs déclarent ne pas avoir de lien
d’intérêt.
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