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Résumé

La majorité des patients en état de choc et/ou séverement hypoxémiques sont porteurs d’un cathéter veineux central et d'un cathéter artériel.
Dans ce contexte, I'évaluation cardiorespiratoire par thermodilution transpulmonaire ne requiert que Il'utilisation d’'un cathéter artériel
spécifique (équipé d’'une thermistance). Chez les patients en état de choc, la thermodilution transpulmonaire permet I'évaluation simultanée et
rapide du débit cardiaque, de la précharge cardiaque (volume télédiastolique global), de la contractilité/fonction cardiaque (fracion d’'éjecti
globale) et une prédiction de I'efficacité de I'expansion volémique (variabilité de la pression artérielle pulsée et du volume d'éjection). A la
différence de I'échocardiographie, la thermodilution transpulmonaire est une technique non opérateur-dépendante qui peut donc étre utilisée
par tous les soignants, dans toutes les unités, aussi souvent que nécessaire. Chez les patients séverement hypoxémiques, la thermodilution
transpulmonaire permet d’identifier ceux qui présentent un cedéme pulmonaire (eau pulmonaire extravasculaire élevée) et sont donc
susceptibles de bénéficier d’une déplétion/restriction hydrique, d'évaluer la perméabilité vasculaire pulmonaire, de mieux comprendre les
mécanismes physiopathologiques de I'hypoxémie (cedéme pulmonaire, bas débit cardiaque, shunt intracardiaque droite-gauche) et de prédire
les effets hémodynamiques déléteres de I'utilisation d’'une pression expiratoire positive. En conclusion, la thermodilution transpulmonaire
permet une approche simple, reproductible et intégrée du cceur et des poumons, dont les interactions ne peuvent étre ignorées dans la plupart
des situations cliniques rencontrées en réanimation.

© 2003 Editions scientifiques et médicales Elsevier SAS. Tous droits réservés.

Abstract

Most of hemodynamically unstable or severely hypoxemic patients are instrumented with a central venous line and an arterial line. In this
context, cardio-respiratory monitoring by transpulmonary thermodilution simply requires the use of a specific thermodilution arterial catheter.
In patients with shock, the transpulmonary thermodilution technique allows the simultaneous and rapid assessment of cardiac output, cardiac
preload (global end-diastolic volume), cardiac contractility/function (global ejection fraction) and the prediction of fluid responsivésgess (pu
pressure and stroke volume variations). In contrast to echocardiography, transpulmonary thermodilution is a non-operator dependent
technique that can be used by all care givers, in all ICUs, as often as necessary. In hypoxemic patients, transpulmonary thermodilution allows
the identification of patients with pulmonary edema (elevated extravascular lung water) who might benefit from fluid restriction/depletion,
assessment of pulmonary vascular permeability, a better understanding of the pathophysiological mechanisms of hypoxemia (pulmonary
edema, low cardiac output, right-to-left intracardiac shunt) and the prediction of the possible deleterious hemodynamic effects of PEEP. In
summary, the transpulmonary thermodilution technique provides the care giver a simple, reproducible and integrated approach of the heartand
the lungs that cannot be considered separately in most of clinical situations.
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1. Introduction — considér ations technologiques

Chez les patients porteurs d’ un cathéter veineux central et
d'un cathéter artériel équipé d'une thermistance, la thermo-
dilution transpulmonaire — technique actuellement disponi-
ble sur les moniteurs « PICCOplus » (Pulsion medical sys-
tems) et les modules « CCO » de débit cardiaque des
moniteurs de surveillance Philips (Philips medical sys
tems) — permet de mesurer différents parameétres cardio-
respiratoires. Aprésinjection par voie veineuse centrale d’ un
indicateur thermique (sérum physiologiquefroid ou atempé-
rature ambiante), la thermistance du cathéter artériel (habi-
tuellement fémoral mais possiblement axillaire, brachial ou
radial long) permet d’ enregistrer une courbe de thermodilu-
tion. Le débit cardiaque est alors calculé selon le principe de

DC x MTt = VTDG + VSP + EPEV |

Stewart-Hamilton (I’ aire sous la courbe de dilution est inver-
sement proportionnelle au débit circulant). Le moniteur éva
lue également le temps de transit moyen et le temps de
décroissance exponentielle de I'indicateur thermique. Le
produit du débit cardiaque par le temps de transit moyen est
égal au volume de distribution de ' indicateur thermiquel[1]]
Ce volume de distribution, appelé volume thermique intra-
thoracique, est composé du volume sanguin intrathoracique
et de I'eau pulmonaire extravasculaire (EPEV) . Le
produit du débit cardiaque par le temps de décroissance
exponentielle est égal au volume thermique pulmonai re
composé du volume sanguin pulmonaire et de I'EPEV
. Le volume (maximum) de sang contenu dans les 4
cavités cardiaques, appelé Volume Téé Diastolique Global
(VTDG), est ainsi égal ala différence entre le volume ther-

06 V6
DC x DSt = VSP + EPEV
06 Vo
| VSIT = VDG + VSP = 1.25 x VTDG |

06 V6
|EPEV = (DC x MTH) - VSIT| . EPEV.

Fig. 1. Principes d'évaluation du volume télédiastolique global (VTDG) et de I’ eau pulmonaire extravasculaire (EPEV) par la technique de thermodilution
transpulmonaire. DC = débit cardiaque, MTt = temps de transit moyen, OD = oreillette droite, VD = ventricule droit, VSP = volume sanguin pulmonaire,
OG = oreillette gauche, VG = ventricule gauche, DSt = temps de décroissance exponentielle, VSIT = volume sanguin intrathoracique.



F. Michard et al. / Réanimation 12 (2003) 117-126 119

mique intrathoracique et le volume thermique pulmonaire
Il aété éabli au sein d’ une population de patients de
réanimation que le volume sanguin intrathoracique est supé-
rieur auVTDG de 25 %[[4]] Ainsi, I'EPEV peut ére calculée
comme étant égale aladifférence entre le volume thermique
intrathoracique et le volume sanguinintrathoracique (VSIT =

1.25 x VTDG)[[4]] Fig. 3).

2. Thermadilution transpulmonaire au cours des états
de choc

2.1. Différenciation entre chocs vasoplégiques et bas
débits

L’ insuffisance circulatoire aigué est un syndrome clinique
(extrémités froides, marbrures, oligurie, tachycardie + hypo-
tension) et biologique (insuffisance rénale ou hépatique, hy-
perlactacidémie, ...) qui est habituellement secondaire & une
hypotension artérielle et/ou un bas débit cardiaque, dans la
mesure oul la pression et |e déhit de perfusion sont 2 détermi-
nants majeurs de la fonction d’ organe (Fig. 2). Un bas débit
cardiague peut étre responsable d’ une hypotension artérielle,
mais une hypotension artérielle peut également (et méme
plus souvent) étre la conséquence d’ une vasopl égie systémi-
que {Fig. 2). En conséquence, la mesure du débit cardiague
peut étre utile pour différencier les patients susceptibles de
bénéficier de drogues vasoactives (débit élevé, pression arté-
rielle basse) de ceux qui bénéficieront plutét d’un remplis-
sage vasculaire ou/et de I’ administration d’ agents inotropes
(bas déhit). Le débit cardiaque est facilement mesuré par
thermodilution transpulmonaire (cf. Introduction) et 2 a

3 bolus (sérum physiologique < 24°C) suffisent puisque la
reproductibilité de la mesure est de I’ordre de 5 % . La
mesure du débit cardiaque par thermodilution transpulmo-
naire a été validée par plusieurs études cliniques en compa-
raison avec la thermodilution artérielle pulmonaire et
la méthode de Fick [9-11], chez I'enfant |[8,9,11]] comme
chez I adulte[[5-7,10]

2.2. Evaluation de la précharge cardiaque

En casde bas débit, I'évaluation delaprécharge cardiague
peut étre utile pour identifier les patients susceptibles de
bénéficier d'un remplissage vasculaire. Les pressions de
remplissage cardiague (PVC, POD, PAPO) sont de mauvais
indicateurs de la précharge cardiaque en raison d erreurs
fréquentes de lecture des courbes de pressions[12]}, de diffé-
rences parfois importantes et surtout difficilement quantifia-
bles entre les pressions mesurées (intramurales) et les pres-
sions transmurales (particulierement chez les patients
ventilés avec de haut niveaux de Pression Expiratoire Posi-
tive (PEP) ou en casd’ hyperinflation dynamique) et tout
simplement parce que la relation physiologique entre pres-
sion et volume télédiastolique ventriculaire dépend de la
compliance myocardique . En conséquence, plusieurs
indices volumétriques ont été proposés pour évauer la pré-
charge cardiague au lit du malade : le volume télé-
diastolique ventriculaire droit évalué par cathétérisme
artériel pulmonaire[[15-17]]; a surface télédiastolique ven-
tricul aire gauche mesurée par échocardiographie[[18-21]]; le
volume sanguin intrathoracique évalué par la technique de
double dilution transpulmonaire (indicateur thermique et co-
lorimétrique) et plusrécemment leVTDG évalué par

thermodilution transpulmonaire [3,4,26-28]| (Fig. 3. A la

Bas debit cardiaque
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Fig. 2. Intérét des paramétres éval ués par thermaodilution transpulmonaire pour comprendre les mécanismes physiopathol ogiques de I’ insuffisance circul atoire
aigué et choisir la carte thérapeutique la plus appropriée. (PA = pression artérielle, DC = débit cardiaque, RV S = résistances vascul aires systémiques, VTDG =
volume télédiastolique global, VPP = variabilité de |a pression artérielle pulsée, VVE = variabilité du volume d'éjection, FEG = fraction d'éjection globale).



120 F. Michard et al. / Réanimation 12 (2003) 117-126

différence des pressions de remplissage cardiaque, leVTDG
se comporte réellement comme un indice de précharge car-
diague : il augmente avec I’ expansion volémique mais ne se
modifie pas sous dobutamine ; ses variations au cours de
I’ expansion volémique sont corrélées a celles du débit car-
diague de sorte que plus importante est I’augmentation du
VTDG, plus marquée est celle du débit cardiaque|[26—28]
De plus, bien que le VTDG et le déhit cardiaque soient
dérivés de la méme courbe de thermodilution, il a été éabli
guelesrelationsrapportées entre ces deux parametres ne sont
pas liées a un éventuel couplage mathématique|28-30]|. Par
ailleurs, ala différence de la mesure du volume tél édiastoli-
gue ventriculaire droit, I'évaluation du VTDG ne nécessite
pas|’utilisation d’' un cathéter artériel pulmonaire et peut étre
réalisée chez I’ enfant|[ 31]| Enfin, aladifférence delamesure
de la surface télédiastolique ventriculaire gauche, I'évalua-
tion du VTDG n’'est pas opérateur-dépendante et peut étre
renouvelée aussi souvent que nécessaire (un simple bolus de
sérum physiologique — qui peut étre effectué par une infir-
miére — est suffisant pour évaluer le VTDG avec une repro-
ductibilité proche de 5 %).

2.3. Prédiction de la réponse hémodynamique au
remplissage vasculaire

En cas de bas débit, I’ objectif réel du remplissage vascu-
laire n’est pasla« normalisation » de la précharge cardiague

)

Volume télé-diastolique VD (VTDVD)
(thermodilution ar'ferlelle pulmonaire)

U

Volume sanguin intrathoracique (VSIT)

(double dilution transpulmonaire)

mais bien |’augmentation du débit cardiague ! Aussi, plus
gu’ une évaluation de la précharge cardiague, ce qui intéresse
leréanimateur ¢’ est de pouvoir prédirel’ efficacité d’ un éven-
tuel remplissage vasculaire. Danslamesure ou lapentedela
relation entre précharge et volume d'éjection ventriculaire
dépend de la contractilité ventriculaire (une réduction de
contractilité setraduit par une diminution de pente), I'évalua-
tion de la précharge ventriculaire ne peut permettre a elle
seule de prédire en toutes circonstances la réponse hémody-
namigue a une expansion volémique En effet, lesindi-
cateurs volumétriques de laprécharge (Fig. 3) sont prédictifs
de la réponse au remplissage lorsqu’ils sont trés bas ou trés
élevés mais en aucun cas pour les valeurs intermédiaires ou
dites « normales » [32]| Ainsi, une POD ou une PAPO
comprises entre 5 et 18 mmHg, un volume télédiastolique
ventriculaire droit indexé compris entre 80 et 140 ml m,
une surface télédiastolique ventriculaire gauche indexée
comprise entre 5 et 15 cm? m~ et un VTDG indexé compris
entre 600 et 800 ml m2 peuvent tout aussi bien étre associés
a une réponse positive (augmentation significative du débit
cardiaque) qu'a une réponse négative a un remplissage vas-
culaire[[32]} C est laraison pour laquelle des indices dyna-
migques — principalement la variabilité respiratoire du vo-
lume d'éjection ventriculaire gauche — ont été proposés
pour prédire la reponse hémodynamique & une expansion
volemque 33,34]l. Chez les patients ventilés et sous séda-

0

Surface télé-diastolique V6 (STDVG)

(échocardiographie)

0

Volume télé-diastolique global (VTDG)
(thermodilution transpulmonaire)

Fig. 3. Indicateurs volumétriques de précharge cardiague. VD = ventriculaire droit, VG = ventriculaire gauche.



F. Michard et al. / Réanimation 12 (2003) 117-126 121

Variabilité respiratoire
de la pression artérielle 45
pulsée (%) 40
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Fig. 4. Lesvariations respiratoires de la pression artérielle pul sée prédisent
les effets hémodynamiques de I’ expansion vol émique. L es patients « répon-
deurs » sont ceux dont |e débit cardiague aaugmenté d’ au moins 15 % apres
une expansion volémique par 500 ml de colloides en 30 min (d' aprés|[36]).

tion, lavariabilité respiratoire du volume d'éjection ventricu-
laire gauche témoigne de la sensibilité du coaur aux modifi-
cations de précharge induites par I’ insufflation mécanique et
en conséguence de la sensibilité du coaur a une éventuelle
expansion volémique [34]} Les variations respiratoires du
volume d'éjection peuvent étre estimées par |I'analyse des
variations de la pression artérielle systolique et de sacompo-
sante expiratoire (Adown) Parce que la pression
artérielle pulsée (systolique - diastolique) est directement
proportionnelle au volume d'éjection ventriculaire gauche,
les variations respiratoires de la pression pulsée reflétent de
maniére encore plus fidéle celles du volume d'éjection et
permettent de prédire avec une grande sensibilité et spécifi-
cité la réponse au remplissage vasculaire (Fig. 4). La
Variabilité de la Pression Pulsée (VPP), définie comme le
pourcentage de variation de la pression pulsée sur une pé-
riode flottante de 7,5 s — un paramétre trés proche de la
variabilité respiratoire de lapression pulsée — est désormais
automatiquement calculée et affichée par le moniteur
PiCCOplus.

De maniere tout a fait intéressante, le moniteur
PiCCOplus permet de mesurer directement le volume d'éjec-
tion ventriculaire gauche par la technique du contour de
I’onde de pouls. L’ algorithme utilisé analyse la forme et la
surface de chague onde de pouls et utilise le volume d'éjec-
tion moyen obtenu par thermodilution transpulmonaire pour
calculer les compliance et impédance artérielles propres au
patient considéré. Ces caractéristiques sont utilisées pour
déterminer battement a battement e volume d'éjection ven-
triculaire gauche et mesurer le débit cardiague de maniére
continue. Ainsi peut étre réalisé un calcul continu de la
Variabilité du Volume d’Ejection (VVE) sur une période
flottante de 7,5 s. L'évaluation du débit cardiague par la
technique du contour de I’onde de pouls — calibrée par
thermodilution transpulmonaire — a é&é validée par de nom-
breuses €tudes cliniques . Comme la variabilité
respiratoire de la pression pulsée, la VVE a été validée
comme indice prédictif de la réponse au remplissage vascu-

laire en peropératoire et postopératoire de neurochirurgie
et de chirurgie cardiaque|[44,45]

2.4. Evaluation de la contractilité/fonction cardiaque

En cas de bas débit, I'évaluation de la contractilité/
fonction ventriculaire peut aider a identifier les patients qui
pourraient bénéficier de I'utilisation d agents inotropes.
L appréciation de la contractilité cardiague est relativement
difficile au lit du malade puisque tous les paramétres hémo-
dynamiques connus sont plus ou moins dépendants des
conditions de précharge et de postcharge ventriculaire
En pratique clinique, lafraction d'éjection ventriculaire reste
le paramétre le plus utilisé pour évaluer la contractilité/
fonction ventriculaire La fraction d'éjection ventricu-
laire est le rapport du volume d'éjection sur le volume télé-
diastolique ventriculaire . La thermodilution
transpulmonaire permet I'évaluation du VTDG qui repré-
sente le contenu sanguin des quatre cavités cardiaques.
Aussi, lerapport du volumed'éjection sur lequart duVTDG,
appeléfraction d'éjection globale (FEG), peut étre considéré
comme un indice global de lafonction cardiague. Cet indice
(FEG) est automatiquement cal culé et affiché par le moniteur
et peut étre utilisé pour détecter une dysfonction ventriculaire
droite et/ou gauche, sans qu'il soit toutefois possible de
déterminer lequel des deux ventricules est défaillant .

3. Thermodilution transpulmonaire au cours
des hypoxemies sévéres

3.1. Détection et quantification de I’ cadéme pulmonaire

La radiographie thoracique, les gaz du sang et de fait, la
définition internationale actuelle du syndrome de détresse
respiratoire aigué (SDRA) sont assez peu pertinents pour
identifier les patients qui présentent réellement un cedéme
pulmonaire [47-51] En conséquence, plusieurs techniques
ont été développées pour évaluer I'EPEV chez I"'homme
Parmi cestechniques, laméthode de doubledilution
transpulmonaire (un indicateur thermique et un indicateur
colorimétrique) a été acejour laplus utilisée en réanimation
dans lamesure ol | es autres techniques (tomodensi-
tométrie thoracique, imagerie par résonance magnétique...)
ne sont pas utilisables au lit du malade. Bien que disponible
au chevet méme du patient, la technique de double dilution
transpulmonaire requiert du temps (en raison de la prépara-
tion du vert d’indocyanine), est encombrante et onéreuse et
n'a donc pas éé intégrée a la pratique clinique quotidienne.
De maniére tout a fait intéressante, I'évaluation de I'EPEV
par la technique de thermodilution transpulmonaire a été
récemment validée par rapport a la technique de double
diluti onatechni que dite de référence de gravimétrie
pulmonaire [62]| Ainsi, la thermodilution transpulmonaire
permet une estimation de I'EPEV au lit du malade en utili-
sant une simple injection de sérum physiologique froid
(< 24 °C). Dans la mesure ou la déplétion/restriction hydri-
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VES

FEWD = ——
VTDVD

Fraction d'gjection VD (FEVD)
(thermodilution artérielle pulmonaire)

VES
VTDVG

= FEV6

Fraction d'gjection VG (FEVG)
(échocardiographie)

VES

: FEG
>~ VTDG / 4

-

Fraction d'gjection globale (FEG)
(thermodilution transpulmonaire)

Fig. 5. Indicateurs de contractilité/fonction ventriculaire. VD = ventriculaire droit, VTDVD = volume télédiastolique VD, VES = volume d'éjection, VG =
ventriculaire gauche, VTDVG = volume télédiastolique VG, VTDG = volume télédiastolique global.

que permet d’ améliorer le devenir (réduction de la durée de
ventilation mécanique et de s§our en réanimation) des pa-
tients présentant un oedéme pulmonair |’évaluation de
I"EPEV est utile pour identifier les patients susceptibles de
bénéficier d'une telle approche thérapeutique. En d’ autres
termes, I'évaluation de I'EPEV pourrait constituer une ré-
ponse a la controverse qui oppose depuis de nombreuses
années les partisans de I'approche « seche » a ceux de
I’ approche « humide » du traitement des patients présentant
un SDRA[[63]] Des études cliniques sont bien entendu néces-
saires afin de confirmer cette hypothése. Enfin, dans la me-
sure oul | es effets bénéfiques de la dépl étion/restriction hydri-
gue doivent étre nécessairement contrebalancés avec le
risque d’ aggravation ou de déstabilisation de I'état hémody-
namique, I'évaluation simultanée de la précharge cardiague
(VTDG) et de la sensibilité du coaur aux variations de pré-
charge (VPP et VVE) peut également étre trés utile pour
décider de I'attitude thérapeutique a préconiser en matiére
d’ apports hydrosodés.

3.2. Evaluation de la perméabilité vasculaire pulmonaire

Par définition, I'EPEV est anormaement élevée au cours
des cadémes pulmonaires de perméabilité comme au cours des
oxdémes d'origine hydrostatique (ou de surcharge). En cas
d'cedéme pulmonaire de surcharge, I’ augmentation del’ EPEV
est secondaire a une augmentation du volume sanguin pulmo-

naire et delapression vasculaire pulmonaire. En conséquence,
le rapport de I’EPEV sur le volume sanguin pulmonaire est
beaucoup plus élevé en cas d'cedéme de perméabilité qu’en
cas d’cedéme hydrostatique . L e volume sanguin pul-
monaire est estimé 25 % du VTDG [4]} Le rapport EPEV
sur volume sanguin pulmonaire — appel éindice de perméa-
bilité vasculaire pulmonaire (IPVP)[60]|— est automatique-
ment calculé et affiché sur le moniteur PICCOplus. Ce nou-
veau parametre pourrait étre utile non seulement pour
différencier cedéme pulmonaire de perméabilité d'cedeme
pulmonaire de surcharge, mais également pour évaluer de
maniéere simple I’ effet de différentes pathologies ou théra-
peutiques sur la perméabilité vasculaire pulmonai re

3.3. Mécanismes physiopathologiques de I" hypoxémie
artérielle

L es principaux mécanismes physiopathol ogiques de I’ hy-
poxémie artérielle sont les anomalies des rapports venti-
lation/perfusion et le shunt intrapulmonaire. Toutefois,
d autres mécanismes tels que « I'effet PvO, » et un shunt
intracardiagque droite-gauche peuvent aussi contribuer a ex-
pliquer ou a aggraver une hypoxémie artérielle sévére.

3.3.1. « Effet PvO, »
Chez les patients présentant un shunt intrapulmonaire, la
PvO, est un déterminant important de la PaO, . En
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CEdeme pulmonaire
de perméabilité

CEdeme pulmonaire
hydrostatique

EPEV

/ 4 VSP

IPVP = EPEV/VSP  >>> >

IPVP = EPEV/VSP

Fig. 6. L' Indicede perméabilité vasculaire pulmonaire (IPVP) est égal au rapport del’ eau pulmonaire extravasculaire (EPEV) sur le volume sanguin pulmonaire
(VSP). Cet indice est plus élevé en cas d’cedéme de perméabilité gu’ en cas d’cedéme hydrostatique (ou de surcharge).

augmentant I’ extraction périphérique de I’ oxygene et donc
en diminuant la PvO,, une réduction du débit cardiagque peut
induire une aggravation del’ hypoxémieartérielle. Danscette
situation, augmenter le débit cardiaque (par un remplissage
vasculaire ou I’administration d’inotropes) peut entrainer
une augmentation de la PvO, et donc de la PaO, [64] En
conséguence, la détection d'un bas débit chez un patient
sévérement hypoxémique permet de suspecter la responsabi-
lité d’'un « effet PvO, » danslagenése et/ou | aggravation de
I"hypoxémieartérielle. Deplus, I'évaluation simultanée dela
précharge cardiague (VTDG) et delasensibilité du coaur aux
variations de précharge (VPP et VVE) est laencore utile pour
décider du traitement le plus approprié pour augmenter le
débit cardiaque.

3.3.2. Shunt droite-gauche intracardiaque

Un shunt intracardiaque de ['oreillette droite vers
I" oreillette gauche atravers un foramen oval e perméabl e peut
auss rendre compte ou aggraver une hypoxémie artérielle.
Un foramen ovale perméable est retrouvé al’ examen autop-
sique dans 20 a34 % des cas (20 % chez les sujets &gés, 34 %
chez les sujets jeunes) La nature unique de cette struc-
ture anatomique membraneuse lui permet de fonctionner de
maniére unidirectionnelle, de la droite vers la gauche, de
sorte qu’ un foramen oval e perméable n’ est associé aun shunt
intracardiague que lorsque la pression auriculaire droite de-
vient supérieure a la pression auriculaire gauche. La préva-
lence du shunt intracardiaque droite-gauche atteint ains
25 % en cas d’ hypertension artérielle pulmonai re ou de
ventilation en pression | ositive et est augmentée par
I’ utilisation o une PEP _@ Chez les patients atteints de
SDRA, la prévalence réelle du shunt intracardiaque droite-
gauche n’ est pas connue (car non étudiée) mais pourrait étre
non négligeable dans la mesure ou hypertension artérielle

pulmonaire, ventilation mécanique en pression positive et
PEP coexistent fréguemment. L' examen Doppler-couleur du
septum inter-auriculaire et I'échocardiographie de contraste
(injection de microbulles) permettent de diagnostiquer un
shunt intracardiague droitegauche mais ne sont pas
réalisés en routine chez les patients atteints de SDRA. Un
shunt intracardiaque est facilement détecté par la thermodi-
|ution transpulmonai r. En effet, en cas de shunt
intracardiague droite-gauche, une partie de |’ indicateur ther-
mique passe directement del’ oreillette droite vers|’ oreillette
gauche et gagne donc tres rapidement la thermistance arté-
rielle. En conséquence, lacourbe de thermodilution transpul-
monaire apparait de maniére prématurée et aun aspect bipha-
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Fig. 7. Détection d'un shunt droite-gauche intracardiaque par thermodilu-
tion transpulmonaire : la courbe de thermodilution (c = courbe effective)
apparait prématurément et est biphasique.
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sique[[69]|(Fig. 7 courbe c). Ladétection d’ un tel shunt peut
avoir des implications thérapeutiques, telles que I'adminis-
tration de monoxyde d azote inhal é[70]|ou ladiminution de
la PEP[[68]] dont I'efficacité peut étre vérifiée de maniére
immédiate et répétée par simple inspection visuelle de la
courbe de thermodilution. Par ailleurs, il est important de
noter qu'un shunt intracardiague droite-gauche n’invalide
aucunement lamesure de débit cardiaque par thermodilution
transpulmonaire (puisqu’il n'y a aucune perte d'indicateur
thermique) alors que le déhit cardiaque évalué par thermodi-
[ution artérielle pulmonaire est bien entendu trés surestimé
(perte d’indicateur) dans cette situation.

3.4. Prédiction des effets hémodynamiques délétéres
de la PEP

Chez lespatients atteints de SDRA, I’ utilisation d’ une PEP
permet d’améliorer |’ oxygénation artérielle et pourrait avoir
des effets protecteurs sur le poumon (réduction deslésionsde
cisaillement). En diminuant le débit cardiaque, I’ utilisation
d’ une PEP est également susceptible de déstabiliser ou d’ ag-
graver I'état hémodynamique des patients. La diminution du
débit cardiague sous PEP est principa ement secondaire aune
réduction delaprécharge cardi aqu. Leseffetshémo-
dynamiques délétéres de la PEP s expriment donc de fagon
plus marquée chez |es patients dont |e coaur est sensible aux
variations de précharge. Il aains été éabli un lien entre la
variabilité respiratoire du volume d'éjection et les effets
hémodynamiquesdela PEP. En pratique plus grande
est lavariabilité du volume d'éjection avant utilisation de la
PEPR, plus marquée sera la chute du débit cardiaque si une
PEP est appliquée][74]] En conséquence, lesindices dynami-
ques VPP et VVE évalués par le moniteur PiCCOplus per-
mettent auss de prédire (et donc de prévenir) les effets
hémodynamiques dél étéres de I’ utilisation d’ une PEP.

4. Synthése

Lamajorité des patients en état de choc et/ou séverement
hypoxémiques sont porteurs d’ un cathéter veineux central et
d'un cathéter artériel. Dans ce contexte, I'évaluation cardio-
respiratoire par thermodilution transpulmonaire ne requiert
que I'utilisation d'un cathéter artériel spécifique (équipé
d’une thermistance). Chez les patients en état de choc, la
thermodilution transpulmonaire permet I'éval uation simulta-
née et rapide du débit cardiaque, de la précharge cardiague
(VTDG), de la contractilité/fonction cardiaque (FEG) et
éventuellement (patient ventilé et sédaté) une prédiction de
I"efficacité de I’expansion volémique (VPP et VVE). En
conséquence, la thermodilution transpulmonaire permet une
meilleure compréhension des mécanismes physiopathologi-
gues (vasoplégie, hypovolémie, défaillance cardiague) res-
ponsablesdel’ insuffisance circul atoire aigué et donc e choix
delathérapeutiquelaplusappropriée(Fig. 2). A ladifférence
de I'échocardiographie (qui peut également renseigner le
clinicien sur le débit, la précharge, la contractilité et la sensi-

bilité au remplissage), |a thermodilution transpulmonaire est
une technique ne dépendant pas de |’ opérateur qui peut donc
étre utilisée par tous les soignants, dans toutes les unités,
aussi souvent que nécessaire. Enfin, il n'est sirement pas
inutile de souligner que, méme entre les mains d' un opéra-
teur expérimenté, I'échocardiographie ne dispense en géné-
ral pas de la mise en place d’un cathéter veineux central et
d'un cathéter artériel (pour lesraisons évidentes mentionnées
plus haut) chez un patient dont I'insuffisance circulatoire
perdure...

Chez les patients séverement hypoxémiques, la thermodi-
lution transpulmonaire permet d’ identifier ceux qui présentent
un cedéme pulmonaire (EPEV élevée) et qui sont donc suscep-
tibles de bénéficier d’ une déplétion/restriction hydrique et de
vérifier I'efficacité du traitement. Elle permet également
d'évauer la perméabilité vasculaire pulmonaire (IPVP), de
mieux comprendre les mécanismes physiopathologiques de
I"hypoxémie (oadéme pulmonaire, bas débit, shunt intracar-
diague droite-gauche) et de prédire les effets hémodynami-
ques délétéres de I’ utilisation d’une PEP. En conclusion, la
thermodilution transpulmonaire permet une approche sim-
ple, reproductible et intégrée du coaur et des poumons, dont
les interactions ne peuvent étre ignorées dans la plupart des
situations cliniques rencontrées en réanimation.
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