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La connaissance de 1’état cardiocirculatoire des malades
développant un syndrome de détresse respiratoire aigué
(SDRA) constitue un élément clef de leur prise en charge.
L’insuffisance circulatoire aigué€ (ICA) est en effet fréquente
au cours du SDRA et son impact sur le pronostic des malades
est majeur. Les raisons de cette ICA sont multiples, souvent
intriquées, et nécessitent une prise en charge thérapeutique
hémodynamique mais souvent aussi ventilatoire, en adaptant
les parametres du respirateur a la fonction ventriculaire droite.

1. Incidence de ’ICA au cours du SDRA

Les caractéristiques épidémiologiques des SDRA en
Europe ont récemment été rapportées dans le cadre de 1’étude
ALIVE (Acute lung injury verification of epidemiology) [1].
Pendant la durée de cette étude (février—mars 2003), 401 mala-
des ventilés pour un SDRA ont été colligés. Une ICA était
présente chez 55 % d’entre eux. L’ICA était définie a partir
des criteres du LOD score (Logistic organ dysfunction score)
[2], c’est-a-dire par une pression artérielle systolique infé-
rieure 2 90 mmHg mesurée au moins une fois pendant les
24 premieres heures suivant 1’hospitalisation en unité de soins
intensifs. Dans une autre étude récemment publiée, portant
sur la prise en charge de 150 SDRA sur une période de huit
ans, 62 % des patients présentaient une ICA associée a la
défaillance respiratoire [3].
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2. Causes de I’ICA au cours du SDRA

Un sepsis sévere ou un choc septique a été rapporté chez
22 % des SDRA de I’étude ALIVE [1]. Dans une étude bicen-
trique rétrospective, 45 % des 98 SDRA inclus présentaient
un sepsis sévere ou un choc septique [4]. Des résultats simi-
laires ont été également retrouvés chez 123 patients hospita-
lisés pour un ALI/ARDS [5]. L’ICA au cours du SDRA est
donc dans la plupart des cas la conséquence du sepsis asso-
cié. A ce titre, trois mécanismes physiopathologiques sont a
méme de I’expliquer :

* hypovolémie absolue ou relative [6] ;
* dysfonction systolique ventriculaire gauche [7,8] et droite

[9];

* vasoplégie aboutissant a 1’état de choc distributif [10].

Au cours du SDRA, I'ICA peut également étre la consé-
quence d’une défaillance ventriculaire droite, secondaire a
I’augmentation importante de la postcharge. Zapol et Jones
ont démontré I’existence de modifications de la circulation
pulmonaire, susceptibles d’aboutir au développement d’une
hypertension artérielle pulmonaire [11] : remodelage vascu-
laire avec hypertrophie musculaire de la paroi des vaisseaux
pulmonaires, vasoconstriction pulmonaire périphérique,
microthrombi, et destruction de la circulation pulmonaire.
L’utilisation de modalités de ventilation mécanique dites pro-
tectrices, a méme de limiter le niveau de la pression de pla-
teau par I’ utilisation de faibles volumes courants (6 a 8 ml/kg),
a permis de limiter la destruction progressive de la circula-
tion pulmonaire chez les malades les plus graves, laissant
cependant persister vasoconstriction et remodelage vascu-
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laire pulmonaire, médiés par I’hypoxémie, et donc en partie
réversibles [12]. A ces mécanismes liés 2 la maladie elle-
méme, peuvent s’ajouter les effets déléteres de la ventilation
mécanique sur la circulation pulmonaire et la fonction ven-
triculaire droite. Ainsi, I’insufflation d’un volume courant
induit une augmentation de la pression de distension du pou-
mon (pression transpulmonaire), responsable d’une augmen-
tation de la postcharge du ventricule droit. Cette augmenta-
tion de postcharge sera d”autant plus importante que le volume
courant sera élevé et/ou que la compliance pulmonaire sera
basse. Cela a été parfaitement démontré a 1’aide du cathété-
risme artériel pulmonaire [13], puis plus récemment a 1’aide
de 1’échocardiographie [14]. L’application d’une pression
expiratoire positive (PEP) élevée peut également étre respon-
sable d’une inversion du gradient de pression transseptal ven-
tricule droit/ventricule gauche en fin de systole et début de
diastole, suggérant la présence d’une surcharge systolique du
ventricule droit induite par la PEP [15]. L’augmentation pro-
gressive du niveau de PEP est d’ailleurs responsable d’une
augmentation parallele de la pression développée par le ven-
tricule droit pendant sa contraction isovolumétrique (parame-
tre reflétant la postcharge de ce ventricule), associée a une
chute progressive de 1’éjection ventriculaire droite [13]. Ces
phénomenes interviennent lors de I’inspiration mais égale-
ment lors de I’expiration, et sont médiés par I’augmentation
de pression transpulmonaire induite par la PEP [13,16]. Enfin,
Schmitt et al. ont démontré dans le SDRA que 1’application
d’une PEP élevée (13 cmH,0) entrainait une augmentation
significative de la postcharge du ventricule droit, avec pour
conséquence une diminution tres nette de I’éjection ventricu-
laire droite tant par rapport a une ventilation sans PEP que
par rapport a un niveau de PEP modéré (6 cmH,0) [17]. Ces
constatations n’ont cependant pas été faites a pression de pla-
teau constante [17]. Des résultats équivalents sur la fonction
ventriculaire droite ont été rapportés concernant les effets de
la PEP intrinseque induite par une ventilation a fréquence
respiratoire élevée [18].

3. Le cceur pulmonaire aigu (CPA) au cours du SDRA

La défaillance ventriculaire droite secondaire a I’augmen-
tation brutale de la postcharge du ventricule droit définit le
ceeur pulmonaire aigu (CPA). La meilleure définition du CPA
est échocardiographique [19] ; elle associe dilatation du ven-
tricule droit (t¢émoin de la surcharge diastolique du ventri-
cule), mouvement paradoxal du septum interventriculaire
(témoin de la surcharge systolique du ventricule droit) et
aspect de trouble de la relaxation du ventricule gauche visi-
ble par I’étude du flux mitral. Classiquement, on définit une
dilatation du ventricule droit lorsque le rapport des surfaces
télédiastoliques ventricule droit/ventricule gauche, mesuré sur
une coupe grand axe des deux ventricules, est supérieur a 0,6
[20]. Le septum paradoxal est idéalement visualisé sur une
coupe petit axe du ventricule gauche ; il consiste en une inver-
sion de sa courbure habituelle avec un mouvement vers la

cavité ventriculaire gauche, typiquement en fin de systole et
en début de diastole.

Définir le CPA a I’aide du cathétérisme artériel pulmo-
naire est plus difficile. D’une part, la présence d’une hyper-
tension pulmonaire chez un patient ventilé est difficile a défi-
nir a partir d’un chiffre précis de pression artérielle pulmonaire
ou de résistance vasculaire pulmonaire, pour deux raisons :

* la valeur normale de la pression artérielle pulmonaire chez
le sujet sain ventilé n’est pas connue ;

* les résistances vasculaires pulmonaires mesurées sont
variables avec le débit cardiaque [21].

D’autre part, la mesure des pressions artérielles pulmonai-
res ne permet pas de préjuger de la tolérance du ventricule
droit qui dépend entre autres des propriétés intrinséques de
ce ventricule. Récemment, une étude européenne a rapporté
le profil hémodynamique d’environ 400 SDRA séveres [22].
Dans cette étude, la pression artérielle pulmonaire moyenne
était anormalement élevée autour de 28 mmHg chez la majo-
rité des malades, alors que I’incidence du CPA dans le SDRA
soumis a une ventilation protectrice a été rapportée comme
relativement faible, autour de 25 % apres deux jours de ven-
tilation [23] ; de plus, dans cette derniere étude échocardio-
graphique, les malades qui présentaient une élévation de la
pression artérielle pulmonaire systolique, mesurée en Dop-
pler, ne développaient pas tous un CPA [23]. Finalement, deux
criteres de forte probabilité d’une mauvaise tolérance du ven-
tricule droit a I’existence d’une hypertension artérielle pulmo-
naire de type précapillaire peuvent cependant étre proposés :

* une pression veineuse centrale (PVC) supérieure a la pres-
sion artérielle pulmonaire d’occlusion (PAPO), définition
du CPA proposée par Monchi et al. [24] ;

* un gradient pression artérielle pulmonaire diastolique—
PAPO >4 mmHg, reflet d’une augmentation importante
de la résistance a I’écoulement dans la circulation pulmo-
naire.

Certains auteurs ont également proposé de démasquer la
dysfonction ventriculaire droite en réalisant une expansion
volémique de 250 ml : en cas d’augmentation importante des
pressions droites sans augmentation significative du débit car-
diaque ni de la saturation veineuse en oxygene (SvO,), la
défaillance ventriculaire droite apparait probable [25].

4. Impact pronostique de I’'ILCA au cours du SDRA

La majorité des études de la littérature insiste sur I’impact
pronostique de I'ICA au cours du SDRA. Vieillard-Baron et
al. ont étudié rétrospectivement les facteurs associés a la mor-
talité dans une population de 98 SDRA [4]. Le principal fac-
teur associé de maniere indépendante a la mortalité était la
perfusion d’amines vasopressives (adrénaline et noradréna-
line) au moment du diagnostic de SDRA [4]. Ces résultats
ont été confirmés par Page et al. sur 150 SDRA [3]. Dans
cette étude, I'ICA évaluée pendant les 48 heures suivant la
mise sous ventilation mécanique était définie par une pres-
sion artérielle systolique inférieure a 90 mmHg malgré une
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expansion volémique optimale. L’état circulatoire était classé
en quatre grades :
* grade 0, absence d’insuffisance circulatoire ;
* grade 1, nécessité de perfuser dobutamine ou dopamine ;
» grade 2, nécessité de perfuser adrénaline ou noradrénaline
mais absence d’acidose métabolique ;
» grade 3, persistance d’une acidose métabolique malgré la
perfusion d’adrénaline et/ou noradrénaline.

La présence d’une acidose métabolique était interprétée
comme le t¢émoin d’une hypoperfusion tissulaire persistante.
La mortalité était trés différente en fonction des grades :

* 5 9% dans le grade 0 ;

* 12 9% dans le grade 1 ;

* 31 % dans le grade 2 ;

* et finalement 74 % dans le grade 3 [3].

L’importance pronostique de 1’acidose métabolique a été
récemment confirmée par 1’étude ALIVE dans laquelle la
constatation d’un pH bas, malgré une PaCO, dans les limites
de la normale, était un facteur indépendant d’augmentation
de la mortalité [1].

L’impact pronostique du CPA est plus difficile a affirmer
car les résultats des différentes études sont discordants. Mon-
chi et al. dans une série de 259 SDRA [24] et Richard et al.
analysant un sous-groupe de 150 SDRA dont le monitoring
cardiovasculaire était assuré par un cathétérisme artériel pul-
monaire [26] ont rapporté que 1’existence d’une dysfonction
ventriculaire droite était un facteur indépendant d’augmenta-
tion de la mortalité. Cependant, ces deux études étaient exclu-
sivement observationnelles et aucune modification thérapeu-
tique n’était prévue ou recommandée en cas de CPA. Au
contraire, dans 1’étude de Vieillard-Baron et al. [23], le CPA
n’apparaissait pas comme un facteur prédictif d’augmenta-
tion de la mortalité. Mais, la présence d’un CPA entrainait
des modifications thérapeutiques significatives : limitation du
niveau de PEEP, utilisation plus fréquente du décubitus ven-
tral, limitation tres stricte de la pression de plateau [23]. Ainsi,
il est possible qu’en 1’absence d’une prise en compte systé-
matique de la tolérance ventriculaire droite dans la stratégie
thérapeutique, notamment ventilatoire, le CPA soit effective-
ment un facteur de mauvais pronostic.

5. Comment monitorer et apprécier 1’état
hémodynamique dans le SDRA ?

A condition de disposer d’un appareil d’échocardiogra-
phie 24 heures sur 24, avec une sonde transcesophagienne, et
d’avoir une équipe de médecins formés a la pratique de 1’écho-
cardiographie en réanimation, I’échocardiographie transceso-
phagienne semble étre 1’outil adapté pour apprécier et sur-
veiller I’état hémodynamique des patients ventilés en raison
de I’existence d’un SDRA, associé ou non a un sepsis sévere
ou un choc septique [27,28]. Des éléments simples d’appré-
ciation comme les variations respiratoires du diametre des
veines cave, 1’existence ou non d’un CPA, la mesure de la
fraction d’éjection ventriculaire gauche, permettent d’aider a

la recherche des causes de I'ICA (hypovolémie, insuffisance
cardiaque droite, dysfonction systolique du ventricule gau-
che).

En I’absence d’échocardiographie disponible, plusieurs
outils peuvent étre utilisés, en particulier le cathétérisme arté-
riel pulmonaire. Une étude multicentrique frangaise, incluant
676 patients, a récemment rapporté son absence d’impact tant
sur la mortalité que sur la morbidité [29]. Ainsi, en dépit d’un
certain nombre de critiques méthodologiques [30,31], les
recommandations de la Society of critical care medicine pour
la prise en charge hémodynamique du choc septique font
encore expressément référence a son utilisation en 2004 [32].

Certains auteurs ont suggéré 1’utilisation de la mesure de
la PAPO pour la prise en charge thérapeutique du SDRA.
Humphrey et al. ont rapporté une réduction de la mortalité
des patients souffrant de SDRA des lors qu’une réduction de
25 % de la PAPO était obtenue dans les 48 heures suivant le
début de la prise en charge [33]. Ces travaux rejoignent ceux
de Mitchell et al. qui ont démontré qu’une stratégie thérapeu-
tique comportant 1’obtention d’une balance hydrique
négative et une réduction de 1’eau extravasculaire pulmo-
naire réduisait d’une part la mortalité et d’autre part la durée
d’hospitalisation en réanimation des survivants [34]. Méme
si ces études suggerent 1’intérét d’une balance hydrique
négative au cours du SDRA, des lors que la situation hémo-
dynamique est stabilisée, aucune recommandation formelle
ne peut en étre déduite en raison de leur méthodologie et du
faible nombre de patients inclus. Les résultats d’une étude
américaine conduite sous 1’égide du National institute of
health (NIH), comparant les conséquences d’une approche
restrictive par rapport a une approche libérale en terme
d’hydratation, en s’appuyant sur une surveillance hémodyna-
mique soit par cathéter artériel pulmonaire, soit par cathéter
veineux central, apporteront peut-&tre des éléments de
réponse.

Le cathétérisme artériel pulmonaire permet par ailleurs la
mesure en continu du débit cardiaque par thermodilution ainsi
que de la SvO,. La mesure de cette derniere permet de
s’affranchir d’éventuelles erreurs de mesure du débit cardia-
que liées a I’existence d’une fuite tricuspidienne, éventuelle-
ment majorées par I’utilisation d’une PEP [35-37], dés lors
que la consommation d’oxygene, le chiffre d’hémoglobine et
la PaO, demeurent constants.

L’évaluation de la fonction ventriculaire droite a 1’aide de
cathéters artériels pulmonaires a thermistance rapide a été pro-
posée [9]. Malheureusement, 1’utilisation de la ventilation
mécanique [38] et la présence fréquente d’une hypertension
artérielle pulmonaire [39] au cours du SDRA constituent des
sources d’erreurs reconnues pour la mesure du volume ven-
triculaire droit et le calcul de sa fraction d’éjection. Par
ailleurs, certains auteurs ont insisté sur 1’absence de relation
existant entre la fraction de raccourcissement en surface du
ventricule droit et la présence d’une insuffisance ventricu-
laire droite [28].

Chez les patients souffrant de SDRA, sédatés sous venti-
lation mécanique, I’utilisation des variations cycliques de la
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pression artérielle systémique pulsée, mesuré a I’aide d’un
cathéter artériel, a été proposée pour prédire les conséquen-
ces hémodynamiques de 1’utilisation de la PEP [40]. Cet
indice a également été proposé pour prédire I’ efficacité d’une
expansion volémique chez le malade sous ventilation méca-
nique sédaté souffrant de choc septique [30]. Bien qu’aucune
étude prospective ne 1’ait démontré, il est possible au plan
théorique que 1’utilisation de faibles volumes courants au
cours de la ventilation mécanique du SDRA puisse modifier
la sensibilité et la spécificité de cet indice pour prédire I’ effi-
cacité de I’expansion volémique. Par ailleurs, certains auteurs
ont suggéré que la présence d’un CPA puisse induire des varia-
tions respiratoires significatives de la pression pulsée, en
I’absence d’hypovolémie, en raison d’une importante aug-
mentation de la postcharge du ventricule droit induite par la
ventilation mécanique [27,41].

Finalement, la possibilité d’apprécier I’état hémodynami-
que des malades de réanimation a 1’aide de la thermodilution
transpulmonaire (technique PiCCO™) est désormais dispo-
nible. Les indices de fonction cardiaque globale ou de pré-
charge cardiaque globale développés avec cette technique
manquent de fiabilité en présence d’une dysfonction cardia-
que droite isolée [42] et ne peuvent donc étre recommandés
dans cette indication. Le calcul de 1’eau extravasculaire pul-
monaire a partir des données hémodynamiques issues de la
technique de double dilution transpulmonaire (thermal-dye
dilution ; COLD™), ou plus récemment de celle de la ther-
modilution transpulmonaire (PiCCO™), a été proposé tant
pour évaluer la sévérité et I’'importance de I’cedéme pulmo-
naire que pour guider la prise en charge thérapeutique [43].
Une valeur seuil de 7 mL/kg a été retenue pour suggérer un
niveau pathologique d’eau extravasculaire pulmonaire [43].
A titre d’exemple, une valeur médiane de 14,9 ml/kg a été
rapportée par Sakka et al. chez 49 patients souffrant de SDRA,
significativement supérieure a la médiane d’un collectif de
324 patients graves de réanimation (11,9 ml/kg) [44]. Des
études complémentaires sont nécessaires pour confirmer
I’intérét de cette technique au cours du SDRA.

6. Traitement de ’ICA du SDRA liée au CPA

La prise en charge thérapeutique de I'ICA liée a la pré-
sence d’un CPA au cours du SDRA comporte deux compo-
santes, I’une respiratoire et I’autre hémodynamique. Les é1é-
ments de cette prise en charge ont été rapportés dans une mise
au point récente [45].

Au plan respiratoire, il s’agit d’adapter les parametres de
la ventilation a la fonction ventriculaire droite. La présence
d’un CPA doit induire une limitation tres stricte de la pres-
sion de plateau. Pour cela, le volume courant doit étre signi-
ficativement réduit. Dans le passé, lors de I’application d’un
volume courant élevé, le CPA avait une incidence élevée et
un impact négatif sur le pronostic [46]. La prise en compte de
ce CPA dans la stratégie thérapeutique est désormais suscep-

tible d’en réduire I’impact négatif sur la mortalité [23]. Dans
cette optique hémodynamique, le niveau de PEP devrait éga-
lement étre limité. Malbouisson et al. ont ainsi indirectement
démontré que, malgré une limitation stricte de la pression de
plateau, une PEP de 15 cmH,O produisait une augmentation
tres significative des résistances vasculaires pulmonaires
(+18 %) associée a une chute du débit cardiaque (-24 %)
[47]. Cependant, le choix du meilleur niveau de PEP, com-
promis entre I’ effet respiratoire et hémodynamique, est encore
I’objet de discussion, et le choix du recours précoce au décu-
bitus ventral proposé par certains en cas d’hypoxémie pro-
fonde n’est pas clairement documenté dans la littérature.
L’hyperinflation dynamique, liée a I’application d’une fré-
quence respiratoire trop élevée, devra étre évitée car égale-
ment responsable d’une mauvaise tolérance ventriculaire
droite [18]. Finalement, méme si peu d’éléments objectifs
peuvent étre retrouvés dans la littérature, il est préférable de
limiter le niveau d’acidose respiratoire. En effet, celle-ci
entraine une vasoconstriction pulmonaire, responsable d’une
exacerbation de I’hypertension artérielle pulmonaire, poten-
tiellement délétere pour le ventricule droit [48,49]. Il n’existe
pas de valeur seuil d’hypercapnie rapportée comme particu-
lierement délétere, mais la présence d’une PaCO, supérieure
a 60 mmHg doit faire envisager des mesures thérapeutiques.
La meilleure attitude est, dans un premier temps, de réduire
I’espace mort anatomique, grace au remplacement du filtre
échangeur de chaleur et d’humidité par un humidificateur
chauffant [50,51]. Une ventilation a fréquence respiratoire
élevée peut secondairement étre envisagée a condition de véri-
fier régulierement qu’elle n’entraine par d’hyperinflation
dynamique. Enfin, la perfusion de bicarbonates est a pros-
crire car elle aboutit finalement a une augmentation de la
PaCO,, et elle rend impossible la surveillance de I’insuffi-
sance circulatoire a partir du niveau d’acidose métabolique
mesurée.

Au plan hémodynamique, la prise en charge d’un CPA au
cours du SDRA consiste a choisir I’amine vasopressive la
mieux adaptée a la situation. Deux situations peuvent se ren-
contrer. Dans la premiere, I'insuffisance ventriculaire droite
estisolée, la fonction contractile du ventricule gauche conser-
vée, la persistance d’une ICA nécessite la perfusion d’un vaso-
constricteur artérioveineux comme la noradrénaline. En effet,
en situation de stress, la fonction ventriculaire droite dépend
principalement de la perfusion coronaire, notamment droite
[52]. En cas de CPA, I’existence d’une dilatation du ventri-
cule droit entraine une diminution de la perfusion coronaire,
responsable d’une ischémie du ventricule qui aggrave a son
tour la dysfonction ventriculaire droite [53] ; ce cercle vicieux
est d’autant plus marqué que la pression artérielle systémi-
que est basse. L’ objectif est alors de la normaliser pour opti-
miser la perfusion coronaire, et la noradrénaline semble par-
ticuliecrement adaptée [54]. Vieillard Baron et al. ont
récemment rapporté au cours du SDRA la disparition d’un
CPA apres perfusion de noradrénaline [27].

Dans la deuxieme situation, le CPA est associé a une dys-
fonction systolique aigué du ventricule gauche, situation fré-
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quemment rencontrée en cas de sepsis sévere. La perfusion
d’un médicament inotrope positif comme la dobutamine sem-
ble mieux adaptée, la contraction de la portion gauche du sep-
tum interventriculaire participant grandement a la fonction
systolique du ventricule droit ; la dobutamine, en restaurant
cette contraction, est susceptible d’améliorer la fonction ven-
triculaire droite [55].

Malgré une optimisation de la prise en charge ventilatoire
et hémodynamique, une ICA liée a un CPA sévere peut per-
sister et mettre en jeu le pronostic vital. Dans ce cas, la mise
en route d’un traitement par monoxyde d’azote inhalé peut
améliorer tres significativement la fonction ventriculaire droite
et ses conséquences cliniques [25,27].
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