
Analyse de la variabilité de la fréquence cardiaque
et de la pression artérielle afin d’évaluer le système
nerveux autonome : son rôle en anesthésiologie
Par ALAIN DESCHAMPS, M.D. ET ANDRÉ DENAULT, M.D.

La découverte de l’anesthésie générale a été l’un des progrès les plus importants de la
médecine au siècle dernier ; toutefois, cette avancée a eu un prix. En effet, l’inhibition
de la douleur par l’anesthésie générale engendre également l’inhibition du système
nerveux autonome (SNA) de telle façon que, dans certaines circonstances, cela peut
mettre la vie du patient en péril. C’est pourquoi les anesthésiologistes doivent constam-
ment surveiller le SNA de leurs patients en se basant sur les réponses d’organes cibles,
comme par exemple la fréquence cardiaque (FC) et la pression artérielle (PA). Par
conséquent, la mesure du tonus autonome initial, sa réponse aux états pathologiques,
ainsi  qu'aux divers stimuli associés à l’anesthésie et à la chirurgie, sont d’un grand
intérêt pour l’anesthésiologiste. De nouvelles méthodes non invasives sont en cours de
développement afin d’obtenir des mesures précises de l’activité sympathique et parasym-
pathique. Ces méthodes rendront possibles le dépistage d’une dysfonction autonome
ainsi que le monitorage du tonus autonome périopératoire. Ces mesures sont basées sur
la variabilité de la fréquence cardiaque (VFC) et de la pression artérielle (VPA). Ce
numéro des Conférences Scientifiques examine les principes d’analyse de la VFC et de la
VPA, et en commente l’utilité pour les anesthésiologistes.

En 1949, lors de son discours de remerciement, Walter Hess, lauréat du Prix Nobel de
physiologie et médecine, a donné la meilleure description qui soit de l’importance du SNA
dans l’orchestration des interactions systémiques :

« Un fait reconnu, qui remonte aux temps les plus anciens, est que chaque organisme vivant n’est
pas la somme d’une multitude de processus unitaires, mais est, en vertu de corrélations et de degrés
de contrôle plus ou moins élevés, une unité ininterrompue. »

Dans la salle d’opération, les moniteurs d’anesthésie sont un rappel constant de l’équilibre
du SNA d’un patient, grâce à l’affichage de la FC, de la PA, de la fréquence respiratoire (avec
la concentration expiratoire de CO2 et la saturation en O2 qui en résultent) et de la
température. En fait, les manuels d’anesthésiologie consacrent des chapitres entiers au SNA.
Tout au long de leur résidence et de leur pratique, les anesthésiologistes doivent acquérir et
parfaire l’expertise nécessaire au maintien de l’équilibre précaire impliquant le SNA et la
préservation de l’homéostasie cardiorespiratoire, endocrine et thermique.

Toutefois, aucun des tests préopératoires, ni aucun des outils de monitorage disponibles
durant la période périopératoire, ne comportent de mesure de l’activité de base du SNA. Par
conséquent, les ajustements pharmacologiques par rapport aux modifications apparentes du
tonus autonome sont effectués sans connaître la direction ou l’amplitude des changements
de l’activité parasympathique et sympathique, les deux branches du SNA. La question cruciale
est donc : comment évalue-t-on le SNA ?

Le tonus autonome peut être mesuré directement par l’implantation d’électrodes dans les
nerfs propres au SNA, mais cette méthode est invasive et ne devrait être utilisée que dans le
cas de protocoles de recherche. Il existe de plus en plus de données probantes démontrant que
les techniques non invasives d’analyse de la VFC et de la VPA pourraient être utilisées
afin d’obtenir des mesures de la dysfonction autonome avant l’opération et, ainsi, mieux
déterminer l’équilibre entre les systèmes nerveux parasympathique et sympathique pendant et
après l’opération. La possibilité d’utiliser des mesures préopératoires du SNA  afin de stratifier
les risques encourus par l’opéré pourrait représenter un outil inestimable pour
l’anesthésiologiste ; cette approche est actuellement développée dans plusieurs centres.
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courbes de l’intervalle R-R en en extrayant les ondes
sinusoïdales qui la composent et affiche les résultats dans
un spectre de densité de puissance. Dans la Figure 3,
l’abscisse décrit les différentes fréquences des ondes
sinusoïdales qui composent le signal, l’ordonnée décrit
la puissance de ces fréquences dans la courbe R-R. Pour
les besoins de cet article, les fréquences représentées sur
la courbe des intervalles R-R peuvent être divisées en
deux sections, basse fréquence (BF, entre 0,04 Hz et 0,15
Hz) et haute fréquence (HF, entre 0,15 Hz et 0,4 Hz ;

LA DYSFONCTION AUTONOME ET LE CONTRÔLE 
DES SYSTÈMES CARDIOVASCULAIRE ET RESPIRATOIRE
PAR LES RÉFLEXES CARDIOVASCULAIRES

Ce n’est pas une coïncidence si l’équilibre entre
l’activité parasympathique et sympathique, qui est
responsable d’une oxygénation tissulaire adéquate,
s’effectue de manière inconsciente. C’est que la con s -
cience est trop occupée à utiliser l’oxygène fourni. Le
contrôle réflexe cardiovasculaire et respiratoire de la
livraison d’oxygène aux tissus sains est décrit de manière
approfondie dans les manuels de physiologie. Toutefois,
le fonctionnement de ces réflexes dans un état
pathologique est mal compris. Les spécialistes en soins
intensifs sont des pionniers dans les tentatives de
compréhension de ces réflexes en cas de maladie.
Schmidt et coll. ont publié un excellent compte-rendu de
la dysfonction autonome chez le patient des soins
intensifs (SI).1 Ils ont souligné l’importance de différents
arc-réflexes qui maintiennent l’équilibre entre les
systèmes parasympathique et sympathique et, par-là
même, l’oxygénation tissulaire. Ces arcs comprennent le
baroréflexe artériel, le chemoréflexe artériel périphérique,
le chemoréflexe artériel central et le réflexe d’étirement
pulmonaire. Les interactions entre ces réflexes sont
la clé d’une oxygénation tissulaire adéquate, et tout
changement dans l’activité de n’importe lequel de ces
réflexes peut entraîner un changement dans la réponse
réflexe opposée, ainsi qu’une ischémie tissulaire.
L’intégrité de ces réflexes peut être évaluée par l’analyse
de la VFC et de la VPA. Ce numéro traite de l’utilisation
de l’analyse de la VFC et de la VPA pour l’évaluation de
l’intégrité du SNA et pour la recherche de dysfonctions
du SNA.

QUE SONT LA VFC ET LA VPA ?

La variabilité de la fréquence cardiaque est un terme
qui trouve son origine dans l’ouvrage de S. Hales.2 Dans
un traité  publié en 1773 et intitulé Haemastaticks,
l’auteur décrit les intervalles de temps entre les
battements sur un électrocardiogramme comme une
suite de nombres dont la variabilité pourrait être
analysée. Hales a également reconnu la variabilité des
mesures continues de la pression artérielle. Il a divisé ces
variations en variations de premier ordre (battement
par battement), de deuxième ordre (associées à la
respiration), de troisième ordre (variations lentes sur
plusieurs minutes) et en variations jour-nuit (variations
circadiennes, Figure 1). La VFC est obtenue en mesurant
le temps entre des intervalles R-R sur l’électro cardio -
gramme (Figure 2). Les valeurs des intervalles R-R sont
ensuite représentées graphiquement par rapport au
temps, ce qui donne des courbes qu’on appelle les
Tachogrammes de VFC (Figure 2). Des transformations
mathématiques peuvent être effectuées afin d’étudier ces
signaux, et une analyse statistique peut être utilisée pour
décrire ces données. Une autre méthode d’analyse
consiste à imaginer les courbes d’intervalle R-R comme
une combinaison d’ondes sinusoïdales de différentes
fréquences, lesquelles peuvent être séparées ou extraites
de la courbe à l’aide de la technique de la transformation
de Fourier rapide (TFR, Figure 3). La TFR divise les

FIGURE 1: Exemples de variations de premier, deuxième
et troisième ordre dans les mesures continues de la
pression artérielle.  
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FIGURE 2 : La variabilité de la fréquence cardiaque est
obtenue en mesurant les intervalles R-R des complexes
QRS de l’ECG. La représentation graphique de tous ces
intervalles R-R réunis donne une courbe appelée le Tacho -
gramme de VFC. 
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L’importance clinique de la VFC a été reconnue très
tôt. En 1963, Hon et Lee ont remarqué que la détresse
fœtale était précédée par des changements dans
l’intervalle R-R, sans changement remarquable dans
la FC fœtale en soi.3 En effet, la variabilité entre
les intervalles R-R peut changer (VFC), alors que la
fréquence cardiaque absolue ne varie pas. Il en va de
même pour l’analyse de la VPA ; la PA peut demeurer
stable alors que des variations battement par battement
existent. Les changements dans la VFC et la VPA
pourraient être des indicateurs précoces d’instabilité
autonome.

IMPORTANCE CLINIQUE D’ÉVALUER LA DYSFONCTION
DU SNA AVEC L’ANALYSE DE LA VFC ET DE LA VPA

Les implications cliniques résultant des changements
dans la variabilité des intervalles R-R sont reconnues dès
la fin des années 1960 et au cours des années 1970. 
Par exemple, en 1973, Sayers a décrit des rythmes
physiologiques associés à des variations des intervalles 
R-R.4 A l’époque, on a découvert que les patients
présentant une VFC réduite à la suite d’un infarctus du
myocarde (IM) avaient un risque accru de mortalité par
rapport aux patients dont la VFC était normale.5 Très peu
d’études ont rapporté l’analyse de la VPA, princi pale -
ment à cause de la difficulté d’obtenir des  mesures
continues non invasives de la PA. Pourtant, il y a seize

Figure 3 et 4). En termes de fonction autonome, les
fréquences de type HF sont principalement liées
au système nerveux parasympathique, alors que les
fréquences BF fournissent des renseignements provenant
des systèmes nerveux sympathique et parasympathique.
Si l’on divise les valeurs du spectre des fréquences BF par
celles du spectre de puissance de HF, on obtient le
rapport BF/HF qui décrit l’équilibre vagosympathique.
Cependant, l’analyse par TFR n’identifie pas l’instant
auquel les fréquences changent, mais uniquement
qu’elles sont présentes dans la courbe des intervalles 
R-R. En d’autres mots, l’analyse TFR ne décrit pas la
localisation temporelle des composantes du spectre ; c’est
pourquoi cette analyse ne peut décrire l’évolution
temporelle du SNA, et ne peut que démontrer que le SNA
a subi une modification.

Il existe une autre technique d’analyse du SNA en
temps réel : il s’agit de la transformation par ondelettes
(TO) (voir exemple en Figure 4). Une description
détaillée de cette technique va au-delà de la portée de ce
compte-rendu ; toutefois, en résumé, la technique
équivaut à effectuer de nombreuses TFR sur des sections
d’intervalles R-R avec des courbes de longueurs
croissantes, les petites sections représentant les HF et les
sections longues représentant les BF. Ainsi, on obtient
une évolution temporelle des changements du SNA. La
VPA peut aussi être analysée à l’aide des techniques
mentionnées ci-dessus. L’analyse de la VPA fournit
principalement des renseignements au sujet du système
nerveux sympathique.

FIGURE 3 : Représentation schématique de l’extraction 
des composantes sinusoïdales du Tachogramme (courbe
des intervalles R-R) par une transformation de Fourier rapide
en composantes de haute (HF) et basse (BF) puissance.
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du signal laisse tomber la haute fréquence et ne contient 
que la basse fréquence. Ceci se reflète immédiatement dans
l’analyse, où il n’y a plus d’activité dans la région HF. Dans la
dernière partie du signal, seule la haute fréquence demeure
et, à nouveau, ceci se reflète immédiatement dans l’analyse,
où la région de basse fréquence est désormais silencieuse 
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ans, Madwed et Cohen6 ont émis l’hypothèse que la
combinaison des analyses de VFC et de VPA
fournissait une image plus complète de l’activité du
SNA. Le besoin de recourir à la VFC et à la VPA dans
l’évaluation du SNA provient de la nécessité
d’observer les deux bras du SNA, le système nerveux
parasympathique par l’analyse de la composante HR
de la VFC, et le système nerveux sympathique via 
la VPA. La section suivante traite de l’application 
de l’analyse de la VFC et de la VPA dans un
environnement clinique.

Troubles non cardiaques

La neuropathie diabétique se caractérise par une
diminution progressive de la VFC.7 Chez les patients
diabétiques, le rétablissement du profil de VFC est
un prédicteur de guérison de la neuropathie
diabétique. La correction de la VFC survient avant
que les signes cliniques de rétablissement neuro -
pathique n’apparaissent.7 Chez les patients subissant
la résection d’un anévrisme de l’aorte abdominale,
une diminution postopératoire de la VFC est
associée à une morbidité périopératoire élevée et
une hospitalisation prolongée.8

Maladie cardiaque

Une diminution du spectre de densité de
puissance HF de la VFC (activité parasympathique)
est observée dans la phase aiguë de l’infarctus du
myocarde9 et pendant la progression d’une insuf fi -
sance cardiaque congestive.10 Elle permet ainsi de
stratifier le risque encouru par les patients à la suite
d’un IM11 et est associée à un risque accru d’aryth -
mie ventriculaire chez les patients souffrant de
maladie coronarienne.12 Les changements de la VPA
sont associés à la progression de l’hypertension
pendant la grossesse13 et ont été utilisés pour suivre
la progression de l’hypertension chez des patients à
risque.14 Les changements de la VFC ont été associés
à la dysfonction diastolique du ventricule gauche,15

et à la gravité de l’hypertension pulmonaire16 et 
de la sténose de la valve aortique.17 L’amélioration
des la dysfonctions autonomes, telle que mesurée
par l’analyse de VFC, a été observées durant la
première année suivant le remplacement de la valve
aortique.17

Les  patients subissant un pontage aortocoro -
narien ont montré une suppression périopératoire
de la variabilité de la FC.18 Toutefois, une autre étude
n’a pas permis d’utiliser l’analyse de la VFC pour
prédire l’instabilité cardiaque à court terme à la suite
d’un pontage aortocoronarien.19 Les spectres de
densité de puissance HF et BF de la VFC dispar -
aissent après une transplantation cardiaque, mais ils
réapparaissent lors de la réinnervation du coeur. Par
conséquent, il est suggéré d’utiliser la VFC pour
évaluer le processus de réinnervation après une
transplantation cardiaque.20

Unité des soins intensifs 

Les intensivistes utilisent l’analyse de la VFC
pour évaluer le degré de dysfonction autonome de

leurs patients.1,21 Il semble y avoir une corrélation
entre la sévérité de la maladie, la dysfonction
autonome, et l’évolution clinique des patients.22 On
a observé qu’une diminution de la composante HF
de la VFC, indiquant une activité parasympathique
réduite, est associée à la dysfonction multiorganique
et à une mortalité accrue chez les patients admis aux
soins intensifs.22 Par ailleurs, l’absence de réaction à
un agent anticholinergique (par ex. l’atrophine) est
une caractéristique de la mort cérébrale, et l’analyse
de la variabilité de la FC a été utilisée pour le
repérage de donneurs potentiels.23

Dans les cas de septicémie, tous les patients
présentent une diminution précoce de la VFC et 
de la VPA. Les patients chez qui l’on observe une
récupération plus rapide du tonus sympathique ont
davantage de chances de survie, alors que les
patients avec une diminution progressive dans les
BF de la VFC montrent des taux de mortalité plus
élevés.24 Chez les patients admis aux soins intensifs
nécessitant une réanimation cardiorespiratoire, le
risque de décès pour ceux présentant une VFC et
une VPA de base plus basse est de 13 pour 1.

ANALYSE DE LA VFC ET 
DE LA VPA EN ANESTHÉSIOLOGIE

On a tenté d’utiliser l’analyse de la VFC comme
indicateur de la profondeur de l’anesthésie. Selon
Sleigh et Donovan, le champ de densité de
puissance de la VFC est un outil utile, mais l’index
bispectral lui est supérieur.25 Il serait intéressant
d’effectuer des tests pour déterminer si l’analyse de
la VPA pourrait être un indicateur utile du niveau de
conscience, puisqu’elle constitue un meilleur index
du tonus sympathique. De nombreux auteurs ont
comparé l’effet de différents agents anesthésiques
sur le SNA. Le propofol semble réduire la puissance
HF de la VFC (activité parasympathique), ce qui
n’est pas le cas du sévoflurane.26 La plupart des
agents volatiles, tout comme le propofol et le
thiopental, ont un effet dépresseur sur le champ de
densité de puissance BF de la VFC et sur la puissance
HF de la VPA, et cette réduction de la variabilité
semble persister durant plusieurs jours post-
anesthésie.27

L’analyse peropératoire des VFC et VPA pourrait
être influencée par l’utilisation de médicaments
vasomoteurs. Toutefois, aucune étude n’a montré de
modifications de l’analyse de la VFC lors d’un
blocage α-adrénergique pur.28 De plus, Yien et coll.
n’ont pas trouvé de modification du champ de
densité de puissance lors de la réanimation cardio-
pulmonaire ;29 néanmoins, comme on pouvait s’y
attendre, les agents agonistes β-adrénergiques purs
diminuent la VFC.28 En revanche, un blocage 
β-adrénergique, qu’il soit aigu ou chronique,
augmente la VFC et le tonus vagal, ce qui pourrait
expliquer en partie son effet protecteur sur le cœur.30

D’autres études utilisant l’analyse de la VFC 
et de la VPA en anesthésiologie ont démontré
l’existence d’un tonus sympathique accru lors d’un
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pneumopéritoine,31 ainsi que des effets variables des
bloqueurs des canaux calciques sur les tonus
parasympathique et sympathique.32 D’autres ont
comparé les effets du propofol et du midazolam sur
le tonus autonome lors de blocs neuraxiaux,33 les
effets du propofol et du thiopental sur le tonus
autonome pendant l’induction de l’anesthésie
générale34 et l’effet sur le SNA d’une anesthésie
intraveineuse totale par rapport à une anesthésie
générale balancée. L’analyse de la VFC a été utilisée
pour étudier la réaction au stress ;35 une autre étude
a montré une correspondance entre la VFC et les
niveaux d’anxiété.36

Malheureusement, peu d’efforts ont été faits
pour standardiser les mesures obtenues dans les
analyses de la VFC et de la VPA. Ceci rend difficile
l’établissement d’une corrélation entre ces index et
le devenir des patients. Toutefois, les analyses de la
VFC et de la VPA ont récemment été utilisées dans
le but de prédire les épisodes hypotensifs lors de
rachianesthésies pour des césariennes électives37 et
d’autres chirurgies.38 De plus, Laitio et coll. ont
étudié la VFC préopératoire pour prédire le risque
d’ischémie myocardique silencieuse prolongée après
une chirurgie de la hanche.39 Notre groupe a utilisé
la TO afin d’évaluer les modifications du tonus
autonome lors de l’anesthésie péridurale pour le
travail,40,41 pour évaluer l’association entre la
progression du bloc somatosensoriel pendant une
césarienne et les changements des tonus para -
sympathique et sympathique, ainsi que pour prédire
les nausées et vomissements chez les patients à haut
risque (Li Pi Shan, Hatzakorsian et Deschamps,
données personnelles). Il faut maintentant définir
des index de VFC et de VPA capables de fournir des
outils de monitorage aux anesthésistes qui pourront
les utiliser afin de prévenir les complications
périopératoires.

PERSPECTIVES D’AVENIR POUR 
L’ANALYSE DE LA VFC ET DE LA VPA

L’évaluation du SNA dans le but de stratifier les
risques chez les patients subissant une anesthésie 
est intimement liée à la qualité des données
disponibles. Pour cette raison, il sera nécessaire de
standardiser l’analyse des signaux non-stationnaires.
De nouvelles méthodes sont constamment évaluées
et l’importance de corréler ces résultats à des
processus physiologiques précis reliés au SNA est
cruciale. Bien qu’il soit important d’obtenir des
valeurs chez les patients souffrant de pathologies,
des valeurs de base chez des patients sains, d’âge et
de sexe différents, sont tout aussi nécessaires. Le
SNA est constamment actif et s’adapte aux
conditions de son environnement. C’est pourquoi
des manœuvres testant l’intégrité du SNA pourraient
s’avérer de meilleurs prédicteurs du risque
périopératoire que les mesures de base. De telles
manœuvres comprennent des tests d’inclinaison sur
table basculante, la manœuvre de Valsalva, ou
même un test peropératoire à la phényléphrine. Ces

tests pourraient aider à évaluer la réactivité et les
réserves du SNA des patients.

Les mesures peropératoires en temps réel 
de l’activité sympathique et parasympathique
constituent un autre domaine qui a besoin d’être
développé. La capacité d’évaluer l’équilibre du SNA
d’un patient sous anesthésie pourrait transformer la
pratique actuelle de la discipline. La douleur, qu’elle
soit aiguë ou chronique, est un domaine de
l’anesthésiologie qui n’a pas été bien évalué par
rapport au SNA. Certaines études ont été effectuées
dans la population pédiatrique,42 mais les travaux
concernant la population adulte sont rares. Par
exemple, le monitorage de la VFC et de la VPA
pourrait être utilisé pour évaluer le progrès du
traitement ou l’aggravation des symptômes de
douleurs chroniques.

En résumé, bien que l’évaluation préopératoire
et peropératoire du SNA n’en soit qu’à ses débuts, les
recherches sont prometteuses. L’application et
l’utilité cliniques de ces méthodes dépendront
beaucoup de la qualité des travaux en cours, et de la
capacité à standardiser les mesures pour une
utilisation pratique.

Les docteurs Alain Deschamps et André Denault sont
anesthésiologistes à l’Institut de Cardiologie de Montréal.
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