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l. INTRODUCTION

La grossesse entraine des modifications majeures de la physiologie maternelle et en
particulier au niveau cardiovasculaire. Au terme, il existe une augmentation de la volémie
d’environ 800 ml concomitante a une majoration du débit cardiaque maternel de 30 a 50 %
[1]. 1l en resulte une tachycardie par augmentation du tonus catécholaminergique associée a
un accroissement du volume d'éjection systolique par augmentation de la précharge et
diminution de la postcharge [1]. D’autre part, il existe une majoration progressive du volume
utérin avec comme conséquence une compression de la veine cave inférieure plus ou moins
importante selon les patientes au terme de leur grossesse. C’est cet état qui les pousse a
adopter spontanément une position latérale afin de limiter « I’effet cave ». Ce syndrome de
compression n’est symptomatique que pour 10 % des patientes a terme, il pourrait avoir une
traduction hémodynamique infraclinique plus précoce et plus fréquente. Une des premiéres
études cherchant a mesurer le débit cardiaque maternel dans différentes conditions et
positions a été réalisée en 1960 par des méthodes de cathétérisme invasif par Holmes F [2]. La
compression de la veine cave inférieure par le volume utérin provoque une diminution du
débit cardiague maternel par baisse de la précharge cardiaque gauche. Différentes études
observationnelles ont déja été réalisées par des moyens d’évaluation du débit cardiaque
maternel invasif ou non : cathéter de Swan Ganz [3,4], doppler aortique [5-8], échographie
transthoracique [9,10], bioimpédancemétrie thoracique [11,12], d’autres observent I’influence
des changements de postures sur le débit cardiague maternel. Cependant, aucune d’entre elles
ne prend en compte I’age gestationnel de la patiente et I’importance de la compression de la
veine cave inférieure en fonction du volume utérin. Au cours de situations d’urgences
obstétrico-feetales, il est admis de posturer la patiente en décubitus latéral gauche facilitant

ainsi la perfusion utéro-placentaire dont I’altération est due a une baisse du débit cardiaque
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maternel lié a « I’effet cave ».

Notre travail cherche a évaluer les variations de débit cardiaque maternel selon
différentes postures (décubitus dorsal, décubitus latéral gauche a 15° et décubitus latéral
gauche strict). L’ensemble des parametres hémodynamiques est recueilli par un monitorage
non invasif Nexfin© chez des patientes enceintes, non en travail, réparties en trois groupes
selon I’age gestationnel (début de grossesse jusqu'a 24 SA, 24 SA a 32 SA et 33 SA jusqu'a
I’accouchement) comparé a un groupe Témoin de femmes non enceintes en age de procréer

[13,14].
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1. MATERIEL ET METHODES

2.1, PATIENTES
2.1.1. Recrutement des patientes

Il s’agit d’une étude cas/témoin monocentrique et observationnelle. Les patientes ont
été incluses sur la période d’octobre 2012 a avril 2013 dans les services de la maternité de
I’hoépital Jeanne de Flandre du CHRU de Lille dans différentes unités comme le service de
pathologie materno-feetal, I’hopital de jour, les urgences gynéco-obstétricales et le bloc
obstétrical. Une sélection des patientes a eté realisee selon les criteres d’inclusion et
d’exclusion apres obtention de leur accord éclairé. En aucun cas, cette étude n’a modifié notre
pratique ou la prise en charge habituelle des patientes. Les critéres d’inclusion et d’exclusion

ont éte definis, comme decrits ci-dessous, préalablement au début du recueil de données.

2.1.2. Criteres d’inclusion

2.1.2.1.  Groupe Témoain :

- Agee de plus de 18 ans

- Consentement éclairé

- Non enceinte

- En age de procréer
2.1.2.2.  Groupe Patientes :

- Patiente de plus de 18 ans

- Consentement éclairé

- Enceinte

- ASAlou?
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2.1.3.  Criteres de non-inclusion
- Mineure
- Refus de la patiente
- Non-compréhension du consentement éclairé
- Sous mesure de protection de justice
- Grossesse gémellaire ou plus
- Diabete gestationnel ou préexistant
- Hydramnios
- Retard de croissance intra-utérin sévere (< 3e percentile)
- Prééclampsie
- Cardiopathie
- Patiente en travail

- Traitement antihypertenseur en cours

- Symptomatologie de la compression de la veine cave inférieure avant la réalisation

des mesures

- Tocolyse
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2.1.4. Constitution des groupes
La totalité des femmes incluses dans I’étude a été répartie en 4 groupes distincts
selon les critéres suivants :
- Groupe Témoin : femmes non enceintes en age de procréer.
- Groupe P1 : femmes enceintes jusqu'a un age gestationnel de 24 SA.
- Groupe P2 : femmes enceintes de 24 SA a 32 SA révolues.
- Groupe P3: femmes enceintes a partir de 33 SA.

Il n’y a pas eu de refus d’inclusion apres sélection des patientes.

2.2. METHODES
2.2.1.  Critéres de jugements

Pour une valeur de référence de débit cardiaque en décubitus dorsal strict, le critére
principal est défini comme une majoration du débit cardiaque maternel en position latérale a
15° d’inclinaison et/ou décubitus latéral gauche strict. En effet, on définit dans la littérature
une variation de débit cardiaque comme significative lorsque celle-ci est supérieure a 15 % de
la valeur servant de référence pour un patient donné [15-18].

Le critéere secondaire est une augmentation de 20 mmHg de la pression artérielle
systolique en position latérale gauche a 15° et/ou décubitus latéral stricte par rapport au

décubitus dorsal initial.

2.2.2. Mesures du débit cardiaque maternel

Toutes les mesures ont été effectuées sur le méme moniteur : la pression artérielle et
les paramétres hémodynamiques. Le débit cardiaque est mesuré par le moniteur Nexfin
monitor modele 1© (CE0086, BMEYE, the Netherlands) qui propose d’explorer ce paramétre

en continu par des mesures non invasives (NI) au moyen d’un garrot de doigt (annexe 1). Il
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combine une mesure de pression artérielle non invasive et I’intégration dans un modele
original du contour pulsé du flux systolique artéeriel. L algorithme prend en compte I’age, le
poids, la taille et le genre du patient. Ce dernier est validé en pratique obstétricale [19]. Les
mesures ont eteé effectuées chez les patientes en décubitus dorsal et dans les postures latérales.

Trois étapes permettent d’obtenir une mesure du débit cardiaque non invasive : la
mesure en continu de la pression artérielle au doigt, la transformation de la courbe de pression
artérielle au doigt en onde de pression de I’artére brachiale, et I’intégration de la forme de
I’onde de pression brachiale en débit cardiaque. La mesure continue de la pression artérielle
au doigt est effectuée par une manchette située sur la 2° Phalange du 2°, 3e ou 4° doigt. Des
diodes émettrices réceptrices mesurent le diameétre des artéres interdigitales a leur face
palmaire. La manchette se gonfle et se dégonfle afin de garder constant le diametre artériel ; la
pression ainsi ajustée génere I’onde de pression artérielle de référence (annexe 2). La pression
artérielle au doigt est transformée en courbe de pression artérielle grace a un algorithme de
contour de pouls en dehors de conditions hémodynamiques extrémes avec altération de la
circulation digitale (vasoconstriction sévere par exemple lors du sepsis, utilisation d’amines
vasopressives, pathologie des téguments type sclérodermie, phénoméne de Raynaud durant la
mesure) (annexe 3).

Le calcul du deébit cardiaque utilise un modéle physiologique de type Windkessel a
trois éléments. Ce modele permet de déterminer le volume d’éjection systolique et diastolique
par interaction entre la fonction cardiaque et I’impédance artérielle (Zin) issu des parametres
individuels des patients (age, poids, taille, genre). Le volume d’éjection systolique est ainsi
obtenu permettant la mesure du débit cardiaque. Le diamétre de la chambre de chasse aortique
est affiné aprés chaque boucle de calcul du débit cardiaque.

Les mesures issues du Nexfin© sont comparables aux diverses techniques de

monitorage du débit cardiaque, invasif ou non [20-23]. Les résultats continus sont moyennés
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toutes les 0,60-0,75 seconde et comprennent pour chaque intervalle : fréquence cardiaque
(BPM), pression artérielle systolique (Sys), pression artérielle moyenne (PAM), pression
artérielle diastolique (Dia), volume d’éjection systolique (VES), débit cardiaque (DC), index

cardiaque (IC) et résistances vasculaires systémiques (RVS).

2.2.3. Méthode de mesures

L’enregistrement des données débute apres stabilisation des mesures. La méthode de
mesure est standardisée pour chaque patiente. Chaque changement de position est référencé
sur I’appareil de la maniére suivante : décubitus dorsal initial, décubitus latéral 15°, décubitus
latéral strict et décubitus dorsal final ; le décubitus latéral a 15° étant pratiqué soit sur une
table de césarienne avec mesure de I’inclinaison par I’application 10S iMetalBox©, soit par
un plan incliné créé pour cette étude.

Les mesures des parametres hémodynamiques retenues sont celles obtenues au
minimum 30 secondes aprés le changement de posture. Une fois ces données stabilisées, une
moyenne des parametres sur 2 a 3 secondes est realisee en excluant d’emblée les valeurs
manifestement incohérentes. Les données brutes sont converties du format brut .csd vers le
format Excel 2007© par Framelnspector v1.29© pour analyse.

L’évaluation du poids feetal est réalisée par echographie. L’algorithme de calculs du
poids feetal a partir des mesures effectuées est de type Hadlock. Au maximum trois semaines
séparent I’estimation de poids feetal et I’évaluation hémodynamique. En cas de césarienne, le

poids feetal retenu est celui mesuré a la naissance.

2.2.4. Statistiques

L’analyse statistique a été réalisée sous Excel 2007© et le site BiostaTGV©

L’analyse descriptive a permis d’obtenir aprés tri des données des résultats exprimés en
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médiane [valeurs extrémes] et quartiles. Pour I’ensemble de I’analyse statistique, la valeur p <

0,05 a été considéree comme significative.
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1. RESULTATS

3.1. DONNEES GENERALES

3.1.1. Description de la population

Au total, 96 patientes ont été incluses apres recueil de leur consentement éclairé et
ont toutes été classées ASA 1 ou 2 lors de leur inclusion. Une patiente a été exclue du groupe
témoin en cours de test pour des relevés hémodynamiques artéfactés.

Le groupe Témoin est constitué du personnel de la maternité Jeanne de Flandre
validant les critéres d’inclusion.

Concernant le groupe P1, le recrutement s’est effectué pour 35,3 % des cas aux
urgences gynécologiques (consultations pour métrorragies n=4, douleurs abdominales n=1 et
diagnostic de grossesse n=1), 47 % dans le service de pathologie materno-feetale
(pyélonéphrite n=4, hyperemesis gravidarum normovolémique n=2, métrorragies n=2) 17,6 %
étant des sages-femmes enceintes (n=3).

Le groupe P2 est constitué de 12,5% de patientes admises aux urgences pour
métrorragies (n=3), 41,7 % d’entres elles étaient en hépital de jour (pour pathologies feetales
n=10) et 45,8 % en pathologie materno-feetale (métrorragies n=6, pyélonéphrite n=3, menace
d’accouchement prématuré non tocolysée n=2)

Le groupe P3 est formé de patientes incluses avant césarienne programmeée (68 %,
n=17). Quatre patientes ont été incluses lors de consultation de terme (16 %) et 4 patientes en

pathologie materno-feetale (attente d’un déclenchement 16 %).
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Les données morphologiques de la patiente sont recueillies le jour de la mesure

hémodynamique.

Age Poids (kg) IMC Surface Effectif
(années) (kg/m2) Corporelle
(m?)

Groupe 28 58 20,9 1,62 29
Témoin [21-41] [50-95] [18,4-34,1] | [1,51-2,0]

Groupe P1 28 65 24,2 1,73 17
[18-32] [46-105] [17,9-38,5] | [1,45-2,10]

Groupe P2 27 69 24,7 1,79 24
[20-41] [54-94] [18,9-37,5] | [1,60-2,0]

Groupe P3 31 79 29,7 1,80 25
[20-41] [52-102] [20,7-36,5] | [1,51-2,17]

Tableau 1 : Caractéristiques de la population.

Parmi les groupes P1, P2 et P3 (n=66) :

51,5 % étaient primipares, 30 % 2°™ pare, 13,6 % 3°™ pare et 4,5 % 4°™ pare ou plus.

3.1.2. Antécédents

Dans les antécédents, on retrouve un tabagisme avec un nombre de fumeuses
statistiquement plus important dans le groupe Témoin (n=12) P2 (n=2, p=0,032) et P3 (n=2,

p=0,032).
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3.1.3. Caractéristiques maternelles

Un test de Mann Whitney est appliqué pour comparer I’age maternel des différents
groupes en prenant comme référence le groupe témoin. Il n’y a pas de différence
statistiquement significative entre les groupes : P1 (p=0,23), P2 (p=0,50), P3 (p=0,20).

Le poids maternel est comparé au méme titre. Aucune différence n’est retrouvée
entre le groupe de référence et le groupe P1 (p=0,19) tandis qu’il en existe une avec le groupe

P2 (p<0,01) et le groupe P3 (p<0,01).

3.1.4. Caractéristiques feetales

Le poids feetal retenu est celui obtenu lors de I’échographie la plus récente si celle-ci
avait eu lieu. Pour le groupe P1, seules 29,4 % des patientes (n=5) avaient pu bénéficier d’une
estimation de poids feetal. Pour le groupe P3, lorsque la patiente est incluse avant la
césarienne, le poids retenu est celui de naissance. Au maximum, 3 semaines séparent la

mesure du poids feetal des mesures hémodynamiques.
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Figure 1 : Répartition des poids fcetaux selon les groupes (en grammes).
La présentation feetale concernant le groupe P3 était céphalique dans 92 % des cas
(n=23).

L’age gestationnel exprimé en médiane [quartile] lors des mesures était pour le
groupe P1 de 18 SA [14-21 SA], pour le groupe P2 de 29 SA [27-32 SA] et pour le groupe P3

de 39 SA [37-39 SA].
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3.2.

3.2.1.

successivement résumées dans les 4 diagrammes de TUCKEY suivants.

CARACTERISTIQUES HEMODYNAMIQUES

Débit cardiaque

Les mesures de débit cardiaque selon les différentes postures de nos 4 groupes sont

(I//min)

10

Débit cardiaque groupe Témoin (n=29)

M 84 e Wl oo
7,3
7 6,9
)63 ; — 6,4
5,6 57 B
4,3
A 4 41 250

Décubitus dorsal

Décubitus latéral
gauche a 15°

Décubitus latéral
gauche strict

3eme quartile
H Max
A Min
—>=médiane

lier quartile

Figure 2 : Debit cardiaque en I//min du groupe Témoin en fonction du décubitus.
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Figure 3 : Debit cardiaque en I//min du groupe P1 en fonction du décubitus.
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Figure 4 : Débit cardiaque en I//min du groupe P2 en fonction du décubitus.
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Figure 5 : Debit cardiaque en I//min du groupe P3 en fonction du décubitus.




Les résultats concernant les différents parametres peuvent étre résumés par les

graphiques suivants.
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Figure 6 : Débit cardiaque en I//min dans les 4 groupes en fonction du décubitus.
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3.2.2.

Pression artérielle systolique

De la méme maniére, nous décrivons les variations de pression artérielle systolique

dans les différents groupes selon les 3 positions du protocole.

175 Pression artérielle systolique dans les 4 groupes
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Figure 7 : Pression artérielle systoliqgue en mmHg dans les 4 groupes en fonction du

décubitus.
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3.2.3.  Fréquence cardiaque
La variation de fréquence cardiaque selon la position des patientes pour chacun des

groupes est représentee ci-dessous.
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Figure 8 : Fréquence cardiaque en bpm dans les 4 groupes en fonction du décubitus.
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3.3. CARACTERISTIQUES CLINIQUES MATERNELLES

A aucun moment, les patientes des différents groupes n’ont présenté de

manifestations cliniques par diminution de débit cardiaque maternel.

Groupe Positions Nausées Vomissements Sueurs Malaise Bouffées de chaleur

Décubitus

Groupe dorsal 0 0 0 0 0

Témoin Décubitus

latéral a 15° 0 0 0 0 0

Décubitus
latéral gauche 0 0 0 0 0

strict

Décubitus

Groupe P1 dorsal 0 0 0 0 0

Décubitus

latéral a 15° 0 0 0 0 0

Décubitus
latéral gauche 0 0 0 0 0

strict

Décubitus

Groupe P2 dorsal 0 0 0 0 0

Décubitus

latéral a 15° 0 0 0 0 0

Décubitus
latéral gauche 0 0 0 0 0

strict

Décubitus

Groupe P3 dorsal 0 0 0 0 0

Décubitus

latéral & 15° 0 0 0 0 0

Décubitus
latéral gauche 0 0 0 0 0

strict

Tableau 2 : Répartitions des symptdmes dans les différents groupes en fonction des positions
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3.4. DESCRIPTION DES VARIATIONS HEMODYNAMIQUES: DEBIT

CARDIAQUE ET VOLUME D’EJECTION SYSTOLIQUE

3.4.1. Groupe Témoin
Dans le groupe Témoin, il n’y a pas eu de variation du débit cardiaque ni de la

pression artérielle significative consécutive aux changements de position (n=0).

3.4.2. Groupe P1

Dans les groupes P1, il n’y a pas eu de variation du débit cardiaque ni de la pression

artérielle significative consécutive aux changements de position (n=0).

3.4.3. Groupe P2

Dans le groupe P2, 3 patientes ont eu au moins 15 % d’augmentation du débit
cardiaque mesuré. Une des trois patientes a présenté une variation de plus de 15 % dans les
deux positions latérales (respectivement 15,66 % en décubitus latéral gauche a 15° puis de
20 % en décubitus latéral gauche strict). Les 2 autres patientes n’ont eu une majoration
significative de leur débit cardiague qu’en décubitus latéral gauche strict. Leur age

gestationnel lors des mesures était respectivement de 24 SA, 25 SA et 27 SA.
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Différence Débit Différence Débit Différence VES Différence VES
cardiaque entre le cardiaque entre le entre le décubitus entre le décubitus
décubitus dorsal et décubitus dorsal et dorsal et latéral a dorsal et latéral
latéral a 15° (%) latéral strict (%) 15° (%) strict (%)
Patiente 1 -2,94 5,71 -1,09 6,52
Patiente 2 -5,56 -2,63 11,76
Patiente 3 11,84 2,99 18,18 .
Patiente 4 8,54 10,67 -4,72 1,89
Patiente 5 3,61 16,25 12,05 10,84
Patiente 6 1,16 -2,35 -7,48 -3,74
Patiente 7 15,66 20,00 1,18 14,12
Patiente 8 2,22 6,82 -18,18 -5,05
Patiente 9 4,17 15,94 3,23 2,15
Patiente 10 0,00 -5,49 6,82 -10,23
Patiente 11 6,41 1,37 -10,00 -2,22
Patiente 12 0,00 1,30 -6,80 -7,77
Patiente 13 12,00 12,12 6,41 7,69
Patiente 14 -14,29 10,23 0,00 1,96
Patiente 15 11,96 7,41 18,68 10,99
Patiente 16 2,86 4,41 6,25 17,50
Patiente 17 -12,96 4,92 -5,97 4,48
Patiente 18 -2,56 -2,50 -3,09 -7,22
Patiente 19 10,96 -12,31 7,69 -7,69
Patiente 20 11,69 -5,88 13,16 -2,63
Patiente 21 0,00 -3,49 0,00 0,97
Patiente 22 7,69 1,04 7,77 4,85
Patiente 23 -6,49 2,44 1,03 -2,06
Patiente 24 1,22 7,41 -7,53 3,23

Tableau 3 : Variation du débit cardiaque et du volume d’éjection systolique selon la position
dans le groupe P2,

Deux patientes ont présenté une augmentation du volume d’éjection systolique de
plus de 15 % avec une diminution simultanée de la fréquence cardiaque de plus de 10 bpm a
débit cardiaque constant. 2 autres patientes ont eu une variation de plus de 15 % du volume
d’éjection systolique uniquement sans modification significative du débit cardiaque maternel.

3.4.4. Groupe P3

8 patientes sur 25, soit 32 % de I’effectif, ont majoré de plus de 15 % leur débit
cardiaque en position latérale par rapport a la valeur de référence ; quatre d’entre elles dans
les 2 positions successives, deux autres patientes exclusivement en décubitus latéral gauche

strict. Dans 2 cas, c’est uniquement le décubitus latéral a 15° qui s’est révélé efficace. Pour

30



ces 8 patientes, on note au minimum une augmentation de débit cardiaque de 15,66 % et un

maximum de 37,74 % ; I’adaptation du débit cardiaque s’est faite par une augmentation du

volume d’éjection systolique (VES) de 28,54 % [4,23-50,72].

Différence Débit Différence Débit Différence VES Différence VES
cardiaque entre le cardiaque entre le entre le décubitus entre le décubitus
décubitus dorsal et décubitus dorsal et dorsal et latéral a dorsal et latéral
latéral a 15° (%) latéral strict (%) 15° (%) strict (%)
Patiente 1 18,75 30,77 11,39
Patiente 2 10,14 3,23 42,59 .
Patiente 3 4,17 11,59 0,00 13,92
Patiente 4 -7,69 8,93 0,00 2,53
Patiente 5 15,66 17,14
Patiente 6 25,58 21,88
Patiente 7 13,24 11,86
Patiente 8 3,19 0,00 10,20 -11,22
Patiente 9 -6,74 -2,11 -0,94 -1,89
Patiente 10 16,67 24,00 4,23 5,63
Patiente 11 0,00 6,76 -1,47
Patiente 12 -4,65 17,78 -8,00
Patiente 13 13,10 12,33 22,62 14,29
Patiente 14 -2,99 -20,29* -3,88 -23,30
Patiente 15 -6,10 0,00 4,35 10,87
Patiente 16 11,43 14,52 0,00 12,50
Patiente 17 -9,43 3,45 -6,06 0,00
Patiente 18 0,00 10,00 0,00 9,41
Patiente 19 1,35 -13,70 -11,63 -24,42
Patiente 20 13,10 9,59 5,83 8,74
Patiente 21 15,79 12,50 50,72 43,48
Patiente 22 3,26 -5,62 2,04 6,12
Patiente 23 21,59 7,25 22,78 6,33
Patiente 24 11,67 37,74 9,84 49,18
Patiente 25 1,41 -10,00 -4,62 -10,77

Tableau 4 : Variation du débit cardiaque et du volume d’éjection systolique selon la position
dans le groupe P3.

On retrouve pour une patiente une diminution majeure du débit cardiaque en décubitus
latéral strict mesuré a -20,29 % par rapport au décubitus dorsal avec une diminution du
volume d’ejection systolique de 23,30 % sans élévation du rythme cardiaque. Une autre
patiente a eu une chute du volume d’éjection systolique de 24,42 % en décubitus latéral
gauche strict mais a débit cardiaque stable.

Sans qu’il existe une différence significative de débit cardiaque, 3 patientes ont eu

une augmentation du volume d’éjection systolique de plus de 15 % avec une diminution
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corrélée de la fréequence cardiaque de plus de 10 bpm et pour 2 d’entre elles avec une
variation de plus de 15 % du volume d’éjection systolique uniquement.
Au total, la fréquence de survenue de variations du débit cardiaque significatives

dans chacun des groupes peut étre résumée de la maniére suivante.

35% -+
30% V
25% / 16,09 Dans les 2 positions
20% Vv’
’ ® Décubitus lateral
150 - / gauche strict
w Décuhi s it
10% - / 4.2% Décubitus latéral a 15
5% Vv’
0% 00%” 00%” . .

Groupe Groupe P1  Groupe P2  Groupe P3
Témoin

Figure 9 : Pourcentage d’amélioration significative du débit cardiaque maternel dans chaque
groupe selon la position.

La survenue de variations de débit cardiaque significatives entre le décubitus dorsal
initial et les décubitus latéraux (décubitus latéral a 15° et/ou strict) du groupe P3 est
significativement différente de celle du groupe Témoin (p<0,01) alors qu’il n’existe pas de
différence statistiguement significative pour les 2 autres groupes (groupe P1 semblable au

groupe témoin et p=0,09 pour le groupe P2).

32



3.5. DESCRIPTION DES VARIATIONS HEMODYNAMIQUES : FREQUENCE

CARDIAQUE ET PRESSION ARTERIELLE SYSTOLIQUE

Pour les 2 patientes de P3 ayant une amélioration du débit cardiaque uniquement en

décubitus latéral a 15°, on remarque une augmentation initialement importante du volume

d’éjection systolique en décubitus latéral a 15° de respectivement de 50,72 % et 22,78 %. Par

la suite, en décubitus latéral gauche strict, le débit cardiaque se stabilise au niveau des valeurs

initialement mesurées en décubitus dorsal. On retrouve une diminution de la fréquence

cardiaque et une diminution de la variation du volume d’éjection systolique respectivement a

43,48 % et 6,33 %.

Différence de
fréquence cardiaque
entre le décubitus
dorsal et latéral a

Différence de
fréquence cardiaque
entre le décubitus
dorsal et latéral

Différence PAs
entre le décubitus
latéral a 15° et

Différence PAs
entre le décubitus
latéral strict et

15° (%) strict (%) dorsal (mmHg) dorsal (mmHg)
Patiente 1 0,0 -1,3 6 12
Patiente 2 -10,5 -15,1 -17 -18
Patiente 3 -3,9 -12,7 14 11
Patiente 4 14,1 7,0 8 7
Patiente 5 -7,2 3,1 -1 14
Patiente 6 10,0 1,3 -12 -11
Patiente 7 18,3 4,9 11 2
Patiente 8 23,3 11,1 17 15
Patiente 9 0,0 13,3 11 [
Patiente 10 -5,8 6,8 10 1
Patiente 11 14,3 1,2 14 11
Patiente 12 8,0 9,3 6 6
Patiente 13 5,9 3,5 9 3
Patiente 14 -11,6 7,0 6 9
Patiente 15 -5,6 -4,4 15 11
Patiente 16 -4,7 -11,8 -4 -3
Patiente 17 -4,3 -1,1 -25 3
Patiente 18 1,2 7,2 5 12
Patiente 19 5,0 -5,0 16 -7
Patiente 20 -2,2 -3,3 5 -1
Patiente 21 2,4 -4,8 11 11
Patiente 22 0,0 -4,3 1 -17
Patiente 23 -6,0 6,0 -7 -5
Patiente 24 8,0 3,4 11 9

Tableau 5 : Variation de la frequence cardiaque et de la pression artérielle systolique selon la
posture dans le groupe P2.
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Différence de
fréquence cardiaque
entre le décubitus
dorsal et latéral a
15° (%)

Différence de
fréquence cardiaque
entre le décubitus
dorsal et latéral
strict (%)

Différence PAs
entre le décubitus
latéral 3 15° et
dorsal (mmHg)

Différence PAs
entre le décubitus
latéral strict et
dorsal (mmHg)

Patiente 1 17,9 -1,3

Patiente 2 -22,6 -38,3 -2 19
Patiente 3 -3,4 -3,4 12 19
Patiente 4 -7,0 5,6 1 10
Patiente 5 -1,0 -11,1 14 12
Patiente 6 -4,5 -13,5 11 5

Patiente 7 -10,5 -14,3 11 10
Patiente 8 -6,5 11,8 6 -8
Patiente 9 -5,6 0,0 -9 -1
Patiente 10 14,1 16,9 3 8

Patiente 11 1,9 -7,4 -7 -10
Patiente 12 12,0 10,8 8 16
Patiente 13 -4,7 -1,2 6 6

Patiente 14 1,5 3,0 2 4

Patiente 15 -8,5 -8,5 -3 -4
Patiente 16 16,2 5,9 6 6

Patiente 17 -5,0 0,0 5 2

Patiente 18 -8,5 0,0 7 8

Patiente 19 6,5 3,3 -2 1

Patiente 20 9,9 1,4 10 14
Patiente 21 -17,7 -19,5 10 12
Patiente 22 0,0 -13,0 4 10
Patiente 23 3,4 1,1 19 9

Patiente 24 3,4 -6,9 16 15
Patiente 25 2,8 0,0 1 -5

Tableau 6 : Variation de la fréquence cardiaque et de la pression artérielle systolique selon la
posture dans le groupe P3.

Pour les 2 patientes du groupe P3 diminuant de plus de 15 % leur fréguence

cardiaque, une seule a présenté une variation significative du débit cardiaque en décubitus

latéral. Une patiente du groupe P2 et une du groupe P3, ayant eu une variation significative de

leur débit cardiaque, ont augmenté de plus de 20 mmHg leur pression artérielle systolique

entre le décubitus dorsal initial et une des positions latérales.
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3.6.

INFLUENCE

DU POIDS FETAL SUR LES PARAMETRES

HEMODYNAMIQUES MATERNELS

La variation du débit cardiaque selon le poids feetal est représentée par les 2

graphiques suivants.

N Variation de débit cardiaque en fonction du
vanaton b4 noids foetal en décubitus latéral gauche & 15°
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Figure 10 : Répartition des variations de débit cardiaque en décubitus latéral a 15° dans le

groupe P3 selon le poids feetal.
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Figure 11 : Répartition des variations de débit cardiaque en décubitus latéral gauche dans le

groupe P3 selon le poids feetal.

Parmi les patientes du groupe P3 ayant une variation significative de leur débit
cardiaque dans I’une ou I’autre positon latérale par rapport au décubitus dorsal, le poids feetal
ne se retrouve pas étre un critére discriminant (p=0,21), il en va de méme dans le groupe P2

(p=0,08).

3.7. AUTRES PARAMETRES

Dans le groupe P3, le poids maternel n’est pas retrouvé comme discriminant quant a
la survenue d’événement hémodynamiquement significatif (p=0,07).
Les 2 patientes du groupe P3 ayant une présentation par le siege n’ont pas montré

d’événement hemodynamique significatif lors de I’évaluation.
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V. DISCUSSION

La grossesse entraine, des les premiéeres semaines, des modifications de la
physiologie maternelle. La levée de la compression de la veine cave inférieure, objectivee par
une augmentation de plus de 15 % du débit cardiaque maternel en position latérale, a été
retrouvée pour 8 patientes du groupe P3, correspondant aux patientes de plus de 32 SA, soit
32% de ce groupe. L’adaptation des différents systéemes humoraux, neurologiques,
cardiovasculaires et rénaux permet I’augmentation du débit cardiaque pour satisfaire la
demande métabolique placentaire qui représente, a 40 SA, 25 % du débit cardiaque total [24].
Ces changements apparaissent dés 5 SA [25]. A 10 SA, on note déja une augmentation de
1,51/min du débit cardiaque [26]. A partir du deuxieme trimestre jusqu’au terme,
I’augmentation de la précharge et la diminution de la postcharge provoquent une
augmentation du débit cardiaque maternel de 30 % a 50 % [1]. Ces mécanismes adaptatifs
passent, d’une part, par une tachycardie sinusale de 10 a 20 battements par minute
supplémentaire dus a une augmentation du tonus catécholaminergique ; d’autre part par une
augmentation du volume d’éjection systolique en rapport avec une majoration du volume
plasmatique (45 %) d0 aux cestrogenes, a la sécrétion importante d’aldosterone, et aussi au
nombre d’hématies (20-30 %) [1]. La progestérone, les prostaglandines et le monoxyde
d’azote quant a eux permettent I’adaptation du systéme capacitif a I’hypervolémie déja
majorée par la circulation placentaire de bas niveau de résistance vasculaire. Les
modifications du volume et de la position de I’utérus gravide peuvent étre responsables d’une
compression aorto-cave en décubitus dorsal. En effet, la prise de poids de chacun des
constituants I’utérus gravide (annexe 4) contribue a la majoration de la compression de la
veine cave inférieure au fur et a mesure de la grossesse dés 16 SA [27]. Cette compression

peut s’accompagner d’une compression de I’aorte abdominale par I’utérus gravide, avec des
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conséquences feetales en rapport. Lors de I'obstruction de la veine cave inférieure, le sang est
redistribué vers les veines azygos et le systeme cave supérieur par les veines lombaires, le
plexus veineux paravertébral et les veines épidurales, ce qui est responsable d’une diminution
de 25 a 30 % du débit cardiaque maternel par diminution de la précharge en station dorsale.
La symptomatologie de «la compression cave » est bien connue des anesthésistes-
réanimateurs lors de la procédure de pose de péridurale puisqu’elle est présente pour 10 % des
femmes a terme avec des malaises, une paleur, des nausées pouvant traduire une chute du
débit cardiaque [28]. Cependant, il peut y avoir une répercussion hémodynamique
infraclinique maternelle en décubitus dorsal avec une tachycardie permettant de maintenir un
débit cardiaque stable malgré une diminution du volume d’éjection systolique inhérent a la
baisse de la précharge [6] ; le débit cardiaque étant le produit de la fréquence cardiaque par le
volume d’éjection systolique. L’enjeu est de restaurer rapidement le débit cardiaque en
augmentant le retour veineux systémique induisant I’élévation de la précharge cardiaque
droite qui produit, in fine, I’augmentation du volume d’éjection systolique du ventricule
gauche. Cependant, I’augmentation de la précharge cardiaque, que ce soit par la diminution de
la compression cave ou le remplissage vasculaire, ne provoque pas systématiquement une
augmentation du débit cardiaque. La relation de Frank-Starling lie la précharge au débit
cardiaque par le volume d’éjection systolique et ceci de fagcon non lineaire aussi bien
applicable au ventricule gauche qu’au ventricule droit (annexe5). En [I’absence de
dysfonction cardiaque, la premiére partie de la courbe est appelée «zone de précharge
dépendance » ou I’augmentation de la précharge majore significativement les dimensions
télédiastoliques du ventricule gauche et donc du volume d’éjection systolique. La seconde
partie est dite de « précharge indépendance » ou I’augmentation de la précharge engendre une
majoration des pressions télédiastoliques du ventricule sans élévation significative du volume

d’éjection systolique.
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Les premiers travaux concernant I’influence de la position sur I’hémodynamique
maternelle eurent lieu dans les années 1970. Crawford créa le premier dispositif utilisable en
pratique courante pour permettre un déplacement utérin appelé « Crawford Wedge »
(annexe 6). L’angulation fut initialement et de fagon arbitraire de 15° entre un plan horizontal
et la patiente [13]. Des travaux utilisant des moyens de mesures hémodynamiques, de plus en
plus précis et de moins en moins invasifs, se sont intéressés a I’influence de la compression
utérine sur I’hémodynamique maternelle [2,4,13,14]. Mendonca retrouva moins
d’hypotension artérielle aprés induction de I’anesthésie périmédullaire pour césarienne en
positon latérale stricte comparativement a 12° de décubitus latéral gauche [29]. Bamber a
montré que la position préférable a adopter pour les patientes a terme, quand cela est possible,
est le décubitus latéral gauche strict [7]. Ces situations cliniques sont vérifiees par un
monitorage précis comme dans notre étude. La position droite étant quant a elle moins
efficace probablement pour des raisons anatomiques [7,30]. Le retour veineux mesuré par
doppler veineux fémoral indique une meilleure efficacité du décubitus latéral strict [31]. La
mobilisation supplémentaire en Trendelenburg ou proclive n’influence pas le débit cardiaque
maternel [32].

Le monitorage non invasif utilisé et validé en obstétrique dans les études de référence
repose surtout sur la bio-impédance thoracique comme dans le travail de Bamber [7], le
doppler aortique [5-8] et I’échographie transthoracique [9,10]. Ces dernieres années, de
nombreux outils hémodynamiques non invasifs, opérateur indépendant, aisés d’emploi, ont vu
le jour. Beaucoup sont corrélés aux techniques de référence telles que la Swan Ganz ou
I’échographie transthoracique [20-33]. Certains sont validés en obstétrique comme le
Nexfin© [19]. Les techniques d’évaluations hémodynamiques non invasives par bio-
impédance thoracique obligent & une mise en place minutieuse lors des changements de

position rendant complexe leur utilisation en pratique.
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Pour définir le «syndrome cave » en dehors de toute symptomatologie, il est
nécessaire de définir un seuil de variation de débit cardiaque significatif. Dans I’étude de
Bamber [7], le seuil considéré comme significatif était défini a 20 % de variation de débit
cardiaque entre les postures. Au vu des nombreuses études hémodynamiques publiées dans
différents domaines, le seuil de 15 % semble suffisant pour définir une fluctuation pertinente
permettant ainsi une augmentation du seuil de détection du « syndrome cave ». En prenant le
critere de 15 %, aucune patiente du groupe P1, trois patientes du groupe P2 et huit du groupe
P3 présentaient, lors du relevé hémodynamique, un « syndrome cave » infraclinique.

Notre travail a permis d’effectuer des mesures des différents parametres
hémodynamiques sur un panel varié de patientes d’ages gestationnels différents. Les débits
cardiaques observés en décubitus dorsal exprimés en médiane pour les patientes enceintes du
groupe P1 sont plus éleves que ceux du travail de Thorne avec 7,4 I/min [5,3-9,3] de débit
cardiaque mesuré comparé a 5,0 I/min [34]. Pour les patientes a terme, on retrouve une
importante différence de débit cardiaque par rapport a la littérature [34]. Ces différences
peuvent étre expliquées, tout d’abord, par des biais de mesures au niveau de la méthode
utilisée pour obtenir les données hémodynamiques. En effet, I’étude de Thorne ne précise pas
le moniteur hémodynamique utilise. Ensuite, les conditions de mesures elles-mémes peuvent
étre différentes comme la position de la patiente. Plus simplement, la taille de I’effectif étudie
n’était pas comparable. On peut également remarquer que, dans notre groupe Témoin, le débit
cardiaque est plus important que les normes physiologiques admises (5-6 I/min). Cette
différence n’influence pas nos résultats puisqu’il s’agit d’une variation de débit cardiaque
entre les mesures de chacune des patientes, en prenant comme référence leurs propres
parametres initiaux définis en décubitus dorsal ; I’idéal aurait été de comparer ces variations
sur une méme cohorte.

Nous avons choisi le débit cardiaque maternel comme critére principal, car il est un
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élément concret des conséquences hémodynamiques de la compression de la veine cave
inférieure par I’utérus gravide. Notre étude a permis d’effectuer un relevé de parametres
hémodynamiques pour un large panel de patientes enceintes d’age gestationnel varié.
L’augmentation croissante du débit cardiaque maternel durant la grossesse est mesurée, en
décubitus dorsal, avec 6,4 I/min avant la grossesse, puis 7,4 I/min en début de grossesse, pour
diminuer a terme a 6,9 I/min. L’augmentation du debit cardiaque maternel par rapport aux
patientes hors grossesse a pour but de répondre a la demande placentaire en oxygene. A la
différence du travail de Bamber portant sur des patientes de 38 SA [7], nous avons évalué le
retentissement de la compression de la veine cave a différents ages gestationnels. En effet, on
ne retrouve pas dans la littérature d’étude cherchant a évaluer I’incidence du « syndrome
cave » sur I’ensemble de la grossesse. Aucun effet sur le débit cardiaque des postures latérales
n’a été retrouvé pour les patientes non enceintes et de moins de 24 SA. Dans le groupe P2,
12,5 % des patientes (n=3) ont augmenté leur débit cardiaque de plus de 15 % entre le
décubitus dorsal et I’une des positions latérales, le décubitus latéral gauche se revélant plus
efficace pour I’obtention de la levée de la compression sur la veine cave inférieure. On ne
retrouve pas de différence significative entre le groupe P2 et le groupe Témoin quant a la
survenue de «syndrome cave » hémodynamique (p=0,09). Concernant les patientes d’age
gestationnel le plus avancé, il existe une différence significative d’incidence de « syndrome
cave » hémodynamique entre le groupe P3 et le groupe Témoin (p<0,01). Trente-deux pour
cent des patientes du groupe P3 ont présenté une diminution significative de leur débit
cardiaque tout en restant asymptomatiques alors qu’on rapporte, dans la littérature, 10 % de
patientes symptomatiques au méme terme [1]. L’augmentation significative du débit
cardiaque, des 24 SA, pour les patientes en position latérale suggere que la compression cave
peut étre précoce, mais aussi que son incidence s’accroit avec I’age gestationnel. Ces

constatations sont également retrouvees dans le travail de Rossi en IRM cardiaque, en se

41



limitant a des patientes de 32 SA au maximum [40]. Six patientes sur 25 du groupe P3 ont
amélioré significativement leur débit cardiaque en décubitus latéral gauche strict ; 4 d’entre
elles I’ayant déja fait en décubitus latéral gauche a 15°. Pour 2 patientes, c’est uniquement le
décubitus latéral gauche a 15° qui s’est révélé efficace pour ameliorer significativement le
débit cardiaque. Par la suite, pour ces 2 patientes, le débit cardiaque mesuré en décubitus
latéral gauche strict a retrouve les valeurs initialement relevées en decubitus dorsal. Pour les
patientes prises en charge pour une césarienne programmee a terme, Armstrong a montré que
les positions latérales strictes, qu’elles soient droites ou gauches, augmentaient
significativement le débit cardiaque maternel par rapport au décubitus dorsal [11]. Le
décubitus latéral gauche a 15° était, quant a lui, non efficace. Bien que non comparable en
terme d’angulation de la position latérale gauche non stricte (12,5° contre 15° dans notre
travail), Bamber a montré I’efficacité du décubitus latéral non strict pour la levée du
« syndrome cave » hémodynamique, comme dans notre étude, lorsque le décubitus latéral
gauche strict n’est pas réalisable [7].

Pour la plupart des femmes enceintes, la « compression cave » asymptomatique reste
inapercue par un monitorage usuel. Aucune patiente de notre étude n’a présenté de
symptomatologie clinique liée a un débit cardiaque bas. Une patiente du groupe P2 et une
patiente du groupe P3, faisant partie des 8 patientes qui ont révéelé un effet cave dans ce
groupe, ont augmenté de plus de 20 mmHg leur pression artérielle systolique en position
latérale par rapport au décubitus dorsal ; la variation de 20 mmHg pression artérielle
systolique étant utilisé comme critére de « syndrome cave » dans les études les plus anciennes
[35]. La pression artérielle est un des paramétres hémodynamiques avec des mécanismes
compensateurs riches et complexes. Une pression artérielle normale ou subnormale n’exclut
pas une diminution du débit cardiaque et par conséquent de la perfusion tissulaire systémique

et placentaire. Que ce soit en salle de naissance ou au bloc césarienne, la modification de la
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pression artérielle ne semble pas étre un critere suffisant pour détecter les variations
hémodynamiques maternelles majeures, comme les «syndromes cave » et agir en
conséquence pour le bien-étre materno-feetal ; la question de sa détection en pratique
obstétricale, a partir de 32 SA, se pose. Ceci est particulierement vrai dans notre étude
puisque 87,5 % des patientes diminuant significativement leur débit cardiaque n’avaient pas
de baisse pertinente de leur pression artérielle. Notre étude a mis en évidence une incidence
élevée de compression cave hemodynamiquement significative pour les patientes de plus de
32 SA (32 % de cette population). Dans le groupe P3, pour les 6 patientes ayant eu une
augmentation de plus de 15 % de leur débit cardiaque en position latérale, le rythme cardiaque
de base en décubitus dorsal ne dépasse pas les valeurs physiologiques communément admises
de 90-100 bpm dans cette posture, équivalent a une augmentation de 10-15 % par rapport a la
fréquence cardiaque habituellement admise hors grossesse [24,26,34,36,37]. De plus,
I’hypertonie vagale présente chez de nombreuses femmes enceintes peut accroitre
I’inadaptation chronotrope en cas de chute du volume d’éjection systolique. De la méme
maniere, il est important de relever I’inefficacité de la mesure de la fréquence cardiaque
comme marqueur de diminution du débit cardiaque [38], puisqu’une seule des 8 patientes du
groupe P3 ayant présenté un « syndrome cave » hémodynamique a diminué de plus de 15 %
sa fréquence cardiaque en position latérale. Inversement, pour les 2 patientes diminuant leur
fréguence cardiaque de plus de 15 % en position latérale, une seule était dans une situation de
« syndrome cave » asymptomatique passant de 113 bpm en décubitus dorsal a 92 bpm en
décubitus latéral a 15° puis 91 bpm en décubitus latéral gauche strict.

Nous n’avons pas retrouvé, dans notre étude, de critere pouvant prédire la survenue de
«syndrome cave » asymptomatique tels que le poids feetal (p=0,21), le poids maternel
(P=0,07) dans le groupe P3. Il n’existe pas non plus de différence significative de poids feetal

entre les 3 patientes du groupe P2 ayant eu un « syndrome cave » infraclinique et le reste de
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I’effectif du groupe (p=0,08). Notre étude ne retrouve également pas d’influence de la
position feetale en siege sur le débit cardiaque maternel contrairement au travail de Milsom
[39]. Dans notre étude, la population examinée n’est probablement pas suffisante pour étre
comparable ; 8 % de patientes de plus de 32 SA avaient une présentation du siege ; en France
I’incidence des présentations du siége est de 3 a 4 % a terme. Milson montrait que I’age
maternel, la position feetale in utero ainsi que la pression arterielle systolique et diastolique en
décubitus dorsal étaient des facteurs prédictifs d’amélioration significative de
I’hémodynamique maternelle en décubitus latéral. Une patiente a eu une baisse de sa
fréquence cardiaque de plus de 20 bpm entre les 2 positions traduisant une variation majeure
du volume d’éjection systolique a debit cardiaque constant, avec un accroissement de 50,72 %
du volume d’éjection systolique en décubitus latéral a 15° et de 43,48 % en décubitus latéral
gauche strict par rapport aux mesures en décubitus dorsal. Les mécanismes d’adaptation de
cette patiente doivent étre remarquables. En effet, le débit cardiaque déja adéquat aux besoins
materno-feetaux est maintenu quelles que soient les conditions de précharge ventriculaire
gauche par un ajustement du couple volume d’éjection systolique et frequence cardiaque. On
peut des lors se questionner sur les raisons de la non-adaptation rythmique en cas de baisse de
volume d’éjection systolique pour la majorité des patientes ayant une variation significative
de débit aux changements de décubitus.

Au vu des évolutions des moyens de monitorages hémodynamiques permettant une
mesure simple et rapide du débit cardiaque, la définition méme du « syndrome cave » semble
devoir évoluer pour permettre une meilleure prise en charge materno-feetale, en prenant en
compte soit I’aspect purement hémodynamique maternel, soit I’apparition de symptomes
cliniques, soit le retentissement feetal objectivé par des anomalies du rythme cardiaque feetal.
Les implications anesthésiques et obstétricales sont donc multiples puisque la plupart des

actes techniques se déroulent en décubitus dorsal ou en position gynécologique durant la
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grossesse. Il est donc capital de prendre en compte la compression aorto-cave tout au long de
la grossesse et non uniquement pour les patientes a terme. Nous avons pu montrer dans notre
travail que la compression cave peut survenir a partir de 24 SA, voire avant dans I’étude de
Rossi I’évaluant en IRM cardiaque qui retrouve une amélioration significative du retour
veineux, du volume d’éjection systolique, et du débit cardiaque des 20 SA [40].

La pratique courante est d’utiliser la gravité pour modifier les forces appliquées sur
les vaisseaux abdominaux par une inclinaison de la table de césarienne a 15° ou le décubitus
latéral gauche strict. Dans notre étude, 50 % des patientes du groupe P3 ayant majoré de plus
de 15 % leur débit cardiaque I’ont fait dans les 2 positions ; 2 patientes ont vu leur fonction
cardiaque varier en décubitus latéral gauche strict seul. Deux autres patientes ont majore
significativement leur débit cardiaque uniquement en décubitus latéral a 15°. Ceci est
probablement di a une brusque augmentation du débit cardiaque, par augmentation du
remplissage ventriculaire gauche, en phase de précharge dépendance dans une situation de
débit cardiaque déja adéquat. Par la suite, la majoration du volume d’éjection systolique est
compensée par régulation chronotrope du systeme nerveux autonome afin de retrouver le
débit cardiaque initial. La diminution de la fréquence cardiaque s’effectue de fagon
proportionnelle a I’augmentation du volume d’éjection systolique ramenant le debit cardiaque
a sa valeur initiale. Une question est soulevée par la patiente du groupe P3 ayant une baisse
trés significative de son débit cardiaque en décubitus latéral strict. En effet, la baisse du débit
cardiaque de 20,29 % est directement imputée a une diminution du volume d’éjection
systolique de 23,30 % par rapport au décubitus dorsal sans apparition d’une tachycardie
compensatrice. Une des hypotheses est une compression majeure de la veine cave inférieure
en décubitus latéral. La question de I’étiologie de cette «anomalie » reste entiére
puisqu’aucun facteur n’a été retrouvé. L’éventualité d’une diminution de débit cardiaque dans

une position latérale implique une écoute de la patiente en cas de symptomatologie manifeste
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de « syndrome cave » en position latérale méme si cela n’est pas classique.

La grossesse modifie le systéme nerveux autonome se traduisant par une diminution
du tonus parasympathique au repos, une atténuation de la réponse sympathique a I'effort [24]
et une augmentation du tonus sympathique au troisieme trimestre afin d’améliorer la
perfusion placentaire [41,42]. Il existe cependant une grande variabilité interindividuelle aux
modifications du systeme nerveux autonome durant la grossesse. Cette variabilité
interindividuelle pourrait expliquer une partie de nos résultats parmi lesquels la non-
adaptation en fréquence durant une diminution significative du débit cardiaque par diminution

du volume d’éjection systolique.

L’anesthésie provogue une baisse de débit cardiaque par 2 mécanismes : d’une part,
par I’action inotrope négative directe des agents induisant la narcose, et d’autre part, une
vasoplégie artérielle induite par le bloc sympathique de I’anesthésie locorégionale. Pour
compenser ces phénomeénes, des mécanismes se mettent en place afin de maintenir un débit
cardiaque adéquat aux besoins du patient tel qu’une tachycardie réflexe. Or, nous avons vu
gue la régulation du systéme nerveux autonome est perturbée par la grossesse majorant ainsi

les effets hémodynamiques des techniques d’anesthésie.

Dans ce travail, certaines catégories de patientes ont été exclues. En effet, le poids
feetal est déja d’estimation délicate ; c’est la raison pour laquelle nous avons exclu les
patientes avec des anomalies du volume de liquide amniotique ou de poids feetal. De la méme
maniere, nous avons exclu les pathologies modifiant la réactivité du systeme autonome tel que
le diabéte ou la prise de médicaments modifiant le rythme cardiaqgue comme les bétabloquants
ou le salbutamol. D’autres thérapeutiques comme les antihypertenseurs quelle que soit leur
classe, utilises en tant que tocolytique ou non, n’ont pu étre inclus compte tenu des variations
tensionnelles qu’ils provoquent. Les anomalies structurelles ou fonctionnelles cardiaques ont

été exclues pour des questions de reproductibilité et d’homogénéité des sujets. Les
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parturientes ont été exclues puisque la contraction utérine fait varier la volemie de facon
importante (200-300 ml).

Bien que les groupes soient bien homogenes et comparables, notre travail présente

certains biais. Le poids feetal n’est pas estime le méme jour que les mesures hémodynamiques
avec un maximum de 3 semaines de retard sauf en cas de césarienne ou le poids retenu est
celui de la naissance. Pour le groupe P1 dont la mediane d’age gestationnel est de 18 SA,
nous n’avons que 29,4 % des poids feetaux renseignés puisque la 2°™ échographie feetale
obligatoire, au cours de laquelle est pratiquee I’estimation du poids, est réalisée a 22 SA ;
I’estimation du poids fcetal par échographie étant une mesure soumise a de nombreux aléas.
La création des bornes d’ages gestationnels créant les 3 groupes de patientes enceintes a été
définie sans référence bibliographique puisqu’il n’existe que I’étude de Rossi en IRM
cardiaque recherchant I’influence de la position sur le débit cardiaque maternel en dehors des
patientes a terme [40]. Elles ont été définies d’aprés la courbe d’estimation de poids feetal en
échographie de N.Shinozuka (annexe 7), I’idée étant d’obtenir un premier groupe P1 avec de
faibles variations de poids, un groupe P2 avec une évolution rapide de poids et un dernier
groupe P3 avec des forces appliquées maximales sur la veine cave inférieure.
Nous n’avons pas pu effectuer un suivi linéaire d’une méme cohorte de patientes en
préconceptionnel jusqu’au terme de leur grossesse. Le travail de Mahendru montre que les
contraintes dans le temps de ces multiples mesures posent le probleme de la faisabilité
logistique. En effet, des difficultés de recrutement préconceptionnel, un taux variable de
grossesse pour les patientes incluses, les fausses couches, I’apparition de pathologie faisant
partie des criteres d’exclusion et le suivi en post-partum donnent moins de 50 % des
personnes terminant I’étude [43].

Des études prospectives complémentaires pourraient permettre d’apprécier le retentissement

feetal de la compression cave et I’influence du systeme nerveux autonome sur
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I’hémodynamique maternelle. L activité du systéeme nerveux sympathique et parasympathique
pourrait étre appréciée par I’Analgesia Nociception Index (ANI) et le Nexfin©, sur le méme
modele que le travail d’Ursulet sur [Pinfluence de la balance du systeme
sympathique/parasympathique au décours d’une césarienne programmée [44]. Dans la
pratique courante, la position assise est celle employée pour la pose du cathéter de péridurale
pour une plus grande facilité dans sa réalisation et par peur d’une latéralisation de I’analgésie
[45], en négligeant les répercussions hémodynamiques relatives aux compressions fémorales
en position assise ainsi que le décubitus dorsal « imposé » en salle de naissance a la phase
initiale de I’induction de I’analgésie et lors du suivi du travail [46]. La vitalité feetale est
dépendante de la perfusion utérine dont le reflet in utero est le rythme cardiaque fcetal, et a la
naissance le pH et I’évaluation clinique de I’enfant. La compression aortique par I’utérus
gravide, appelé effet Poseiro, n'entraine pas de symptomatologie clinique chez la mére, mais
peut provoquer une chute du débit sanguin utérin et donc étre source de souffrance feetale
[47]. 1l serait intéressant de corréler les paramétres échographiques de perfusion utérine et
I’analyse du rythme cardiaque fcetal in utero avec le débit cardiaque maternel [11] ainsi que
I’estimation de la compression aortique inférieure évaluée par le flux artériel fémoral en
doppler [6]. L élaboration d’un travail conjoint obstétrical et anesthésique prospectif pourrait
se revéler nécessaire pour mesurer de fagon conjointe le débit cardiaque maternel et le flux

utéro-placentaire afin d’évaluer le retentissement de nos pratiques.
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V. CONCLUSION

La compression de la veine cave inférieure par I’utérus gravide est un événement
physiologique pouvant avoir d’importants retentissements hémodynamiques maternels. Notre
travail a retrouvé des modifications significatives du débit cardiague mesuré par le Nexfin©
dans les postures latérales par rapport au décubitus dorsal, des 24 SA. Trois groupes de
femmes enceintes ont été créés selon leur age gestationnel comparés a un groupe Témoin de
femmes non enceintes. 1l existe selon la position une différence significative d’augmentation
du débit cardiaque entre le groupe d’age gestationnel le plus élevé (>32 SA) et le groupe
Témoin. Aucune caractéristique maternelle ou feetale n’a été retrouvée pour caractériser les
patientes ayant eu une augmentation significative de leur débit cardiaque en décubitus latéral
gauche a 15° ou strict. Au cours des mesures hémodynamiques, aucune patiente n’a présente
de symptomatologie de «syndrome cave », méme en cas de baisse de débit cardiaque
retrouvé par le monitorage en décubitus dorsal ; se pose alors le probléeme de leur détection.
Les paramétres hémodynamiques usuels en pratique obstétricale, comme la pression artérielle
et la fréquence cardiague n’ont pas permis de détecter ces événements. Le retentissement
feetal de ces effets cave asymptomatiques de la patiente nécessitera d’autres études conjointes
anesthésio-obstétricales afin de déterminer s’ils influencent le rythme cardiaque ou le pH

feetal.
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VII. ANNEXES

Un appareil de base est
composeé de:

1. Moniteur

2. Unité de poignet

3. Manchette

4. Unité de correction de
hauteur

5. Capteur Massimo

Annexe 1 : Port de Pappareil de mesure

Plethysmograph Inflatable
bladder
Lightsource Lightdetector

Infrared light

Annexe 2 : Mesure continue du diamétre de I’artere digitale
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Transfer function

Annexe 3 : Extrapolation de la pression de I’artére brachiale par la pression digitale

10 SA 20 SA 30 SA 40 SA
Feetus 59 3009 1500 g 3400 g
Placenta 20 ¢ 170 g 430 ¢ 650 g
Liquide amniotique 309 350 g 750 g 800 g
Utérus 140 g 3209 600 g 970 g

Prise de poids total 650 g 4000 g 8500 g 12500 g

Annexe 4 : Prise de poids maternelle durant la grossesse d’apres HY TTEN.
(HYTTEN FE, CHAMBERLAIN G. Clinical Physiolgy in obstetrics. Oxford: Blakwell scientific; 1991)

Variation du VES

+

o

Absence de réserve de précharge ou
précharge indépendance

Forte réserve de précharge ou
précharge dépendance

Précharge ventriculaire

v

Annexe 5 : relation de Frank-Starling d’aprés « Insuffisance circulatoire aigué ».

(Richard, C., 2009. Insuffisance circulatoire aigué. Elsevier-Masson, Issy-les-Moulineaux)

58




Annexe 6 : Plan incliné a 15° type « Crawford Wedge ».
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Annexe 7 : Estimation de poids feetal en échographie d’aprés N.Shinozuka.
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Résumé :

La compression cave chez les femmes enceintes est un phénoméne physiologique classique avec des
retentissements hémodynamiques plus ou moins importants. Son évaluation par un monitorage
non invasif Nexfin© a permis d’estimer dans notre étude son incidence dans des groupes d’ages
gestationnels différents comparativement a un groupe témoin de femme non enceinte. Les débits
cardiaques dans 2 positions latérales successives, décubitus latéral gauche a 15° et décubitus
latéral gauche strict, ont été comparé aux mesures effectuées en décubitus dorsal avec comme
critere principal 15 % d’augmentation ou 20 mmHg de majoration de la pression artérielle
systolique dans I’une ou I’autre des postures. Pour le groupe témoin et celui des patientes entre 5
et 24 SA, on ne retrouve pas d’événements hémodynamiquement significatif. Malgré 3 patientes
ayant présentés un syndrome cave infraclinique entre 24 et 32 SA (n=3/24), il n’existe pas de
différence statistiquement significative avec le groupe témoin. Aprés 32 SA, la variation de débit
cardiaque retrouvé entre le décubitus dorsal initial et les décubitus latéraux est significativement
différente en comparaison au groupe témoin (n=8/25, p=0,001) sans qu’un critére discriminant
soit retrouvé. Aucune patiente des différents groupes n’a montré des manifestations cliniques de
compression de la veine cave inférieure méme en cas de diminution de débit cardiaque en
décubitus dorsal. La variation de la pression artérielle ou de la fréquence cardiaque ne permettent
pas une détection spécifique de ces événements par les moyens usuels.
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