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Résumé L’eau pulmonaire extravasculaire (EPEV) représente le liquide accumulé dans les
secteurs pulmonaires interstitiel et alvéolaire. L’élévation du niveau de l’EPEV est donc une
des caractéristiques physiopathologiques du syndrome de détresse respiratoire aigu (SDRA).
Les techniques reposant sur la dilution transpulmonaire de marqueurs permettent d’effectuer
une mesure de l’EPEV au lit du patient. La fiabilité de la mesure de l’EPEV par ces techniques
est désormais bien démontrée, que ce soit pour la technique de double dilution thermocolorée
ou pour la technique de thermodilution simple, technique dont la mise en œuvre est plus aisée.
La limite principale de ces techniques est qu’elles sous-estiment probablement la valeur de
l’EPEV dans les formes de SDRA responsables d’une atteinte pulmonaire très inhomogène. Des
études cliniques à venir devront déterminer si l’utilisation de l’EPEV pour guider la balance
entrées/sorties des liquides au cours du SDRA apporte effectivement un bénéfice en termes
fonctionnel et pronostique.
© 2007 Société de réanimation de langue française. Publié par Elsevier Masson SAS. Tous droits
réservés.
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Summary Extravascular lung water (EVLW) is defined as the fluid accumulated in the inter-
stitial and alveolar spaces of the lung. The increase in EVLW is a pathophysiological feature of
the acute respiratory distress syndrome (ARDS). The transpulmonary dilution methods enable a
bedside measurement of EVLW. The reliability of this measurement is now well demonstrated,
either for the double thermodye technique or for the single thermodilution technique, which is
more easy to perform. The main limitation of those techniques is that they likely underestimate
EVLW in ARDS with very heterogeneous pulmonary lesions. Oncoming studies will attempt to
distress syndrome;
Pulmonary edema

test whether using EVLW for managing the fluid balance during ARDS can afford a functional
and prognostic benefit.
© 2007 Société de réanimation de langue française. Publié par Elsevier Masson SAS. Tous droits
réservés.
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Intérêt de la mesure de l’eau pulmonaire extravasculaire au

Introduction

Dans le poumon normal, les espaces contenant du gaz et
ceux contenant du liquide sont séparés par la barrière alvéo-
locapillaire faite de l’épithélium alvéolaire, de l’espace
interstitiel et de l’épithélium vasculaire pulmonaire. Cette
barrière, même lorsqu’elle est intacte, n’est pas imper-
méable. Du fait de la pression hydrostatique régnant dans
les capillaires pulmonaires, une quantité non négligeable de
liquide passe physiologiquement dans l’espace interstitiel
mais est drainée par le système lymphatique vers le canal
thoracique, évitant ainsi l’œdème alvéolaire. Ainsi, l’eau
pulmonaire extravasculaire (EPEV) correspond au volume de
liquide sorti du système vasculaire mais non drainé par le
système lymphatique. Sa valeur normale est inférieure à
7 ml/kg de poids corporel.

Au cours du syndrome de détresse respiratoire aigu
(SDRA), la lésion directe ou indirecte de la barrière
alvéolocapillaire entraîne l’extravasation de liquide vers
l’espace interstitiel et alvéolaire. L’altération du drainage
physiologique du liquide interstitiel vers le secteur lympha-
tique participe également à cet œdème alvéolo-interstiel.
L’accumulation de l’EPEV, qui peut atteindre 40 ml/kg de
poids corporel [1], a pour conséquence une altération de
l’oxygénation sanguine, une diminution de la compliance
pulmonaire et une condensation pulmonaire. Ainsi, elle
représente le substratum physiopathologique authentique
du SDRA [2].

Cependant, ni l’examen clinique, ni la radiographie
de thorax, ni la mesure des échanges gazeux ou de la
compliance pulmonaire ne permettent une quantification
fiable de l’EPEV. Il est pourtant prouvé que le niveau
d’EPEV est un critère pronostique de la mortalité chez les
patients de réanimation [3]. De plus, la gestion des apports
liquidiens de patients atteints de SDRA par la mesure de
l’EPEV a démontré entraîner un bénéfice clinique notable
[4]. L’intérêt croissant suscité par ce paramètre a conduit
au développement de plusieurs techniques permettant sa
mesure. L’objectif de cet article est de détailler ces tech-
niques, puis d’envisager comment la mesure de l’EPEV chez
les patients atteints de SDRA peut avoir un intérêt diagnos-
tique, pronostique, voire thérapeutique.

Comment mesurer l’eau extravasculaire
pulmonaire ?

Même si l’examen clinique et la radiographie pulmonaire
permettent généralement de faire le diagnostic positif
d’œdème pulmonaire, ces deux moyens diagnostiques ne
permettent en aucune manière la quantification fiable et
précise de l’EPEV au cours du SDRA [5]. La gravimétrie, des
techniques fondées sur la dilution transpulmonaire de mar-
queurs et des méthodes d’imagerie pulmonaire ont donc été
développées dans ce but.
Gravimétrie

Décrite dans les années 1950, la gravimétrie consiste en la
mesure, sur des organes disséqués et isolés, du poids sec et
humide des poumons. La part du poids humide revenant au
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olume sanguin est déduite de la mesure de l’hématocrite,
’EPEV constituant la part restante. Ainsi, la gravimétrie
st une technique de mesure ex vivo, réservée bien sûr à
a recherche expérimentale et qui ne permet de réaliser
u’une seule et unique mesure. Elle reste cependant la tech-
ique de référence à laquelle les autres outils de mesure de
’EPEV sont le plus souvent comparés.

echnique de double dilution transpulmonaire

es techniques mesurant l’EPEV par la dilution transpul-
onaire de marqueurs tirent leur avantage de pouvoir

tre utilisées chez l’homme et de pouvoir être facilement
épétées. Comme pour la mesure du débit cardiaque par
hermodilution, elles reposent sur le principe que l’analyse
athématique de la courbe de dilution d’un marqueur dans

a circulation permet de calculer le volume dans lequel ce
arqueur s’est dilué.
Selon le principe de Stewart et Hamilton, le volume (V)

ans lequel se dilue un indicateur injecté dans la circu-
ation sanguine est proportionnel au débit cardiaque (DC)
t au temps de transit moyen (Ttm) mesuré sur la courbe
e dilution détectée à la sortie du circuit (Fig. 1) selon la
ormule :

= DC × Ttm

En d’autres termes, pour un débit cardiaque donné, plus
e volume de dilution du marqueur est important, plus sa
oncentration mesurée décroît lentement à la sortie du cir-
uit.

Appliquée à la mesure de l’EPEV, la technique de dilution
ranspulmonaire repose sur les deux points suivants :

le fait que l’injection se fait à l’entrée du thorax, dans
une veine cave et la détection de la dilution à la sortie du
thorax, dans l’aorte au niveau du diaphragme ;
sur l’injection simultanée de deux marqueurs différents :
l’un diffusant dans l’ensemble du volume thoracique et
l’autre ne diffusant que dans l’espace vasculaire. Le pre-
mier type de marqueur est le plus souvent un liquide froid,
dont la dilution thermique se fait dans l’ensemble du
volume thoracique intra- et extravasculaire. Le deuxième
type de marqueur, ne quittant pas le système vas-
culaire, est généralement le vert d’indocyanine. La
différence mesurée entre le volume de dilution de ces
deux marqueurs (volume intrathoracique global — volume
intrathoracique sanguin) correspond au volume ther-
mique extravasculaire, c’est-à-dire au volume de l’EPEV
si l’on fait abstraction du volume représenté par
les parois du myocarde et des vaisseaux thoraciques
(Fig. 1).

La validité de la technique de double dilution transpulmo-
aire (« thermocolorée ») pour mesurer l’EPEV a été prouvée
n comparaison avec la gravimétrie [6,7]. La reproductibi-

ité de la mesure a également été bien documentée dans des
tudes cliniques [8,9]. Des systèmes commerciaux ont été
éveloppés pour la mesure de routine de l’EPEV par double
ilution au lit du malade [9]. Leur utilisation est cependant
imitée, d’une part, par le coût élevé du vert d’indocyanine,
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igure 1 Technique de mesure de l’eau extravasculaire pulm
emps de transit moyen).

t d’autre part, par la contrainte technique que représente
a double injection des marqueurs. C’est afin de contour-
er ces limites que s’est développée plus récemment une
echnique de dilution transpulmonaire n’utilisant qu’un seul
arqueur [10].

echnique de thermodilution transpulmonaire
imple

vec cette technique, le volume intrathoracique global est
esuré par dilution d’un indicateur thermique froid, comme
our la méthode de double dilution. En revanche, la mesure
u volume intrathoracique sanguin est fondée sur un autre
rincipe de dilution que le principe de Stewart et Hamil-
on. Selon le principe de Newman, le volume de la plus
rande chambre dans laquelle se dilue un indicateur peut
tre estimé à partir du débit cardiaque et du temps de
écroissance (Td) de la courbe de thermodilution (mesuré
’après la transformation logarithmique de la courbe, Fig. 2)
elon la formule :

= DC × Td

Dans le cas de la dilution transpulmonaire, le plus grand
olume de dilution d’un indicateur thermique est le volume
ulmonaire total, somme du volume pulmonaire sanguin et
e l’EPEV (Fig. 2). En soustrayant le volume pulmonaire san-
uin au volume intrathoracique total, on obtient le volume
élédiastolique global, c’est-à-dire le volume contenu dans
’ensemble des quatre cavités cardiaques. L’étape ulté-
ieure est d’estimer le volume intrathoracique sanguin.
ette estimation est fondée sur l’hypothèse que celui-ci est
elié de façon constante au volume télédiastolique global
10]. La constance de cette relation a été confirmée par plu-

ieurs observations cliniques [10—12]. Enfin, en soustrayant
e volume intrathoracique sanguin au volume intrathora-
ique total, on obtient une estimation de l’EPEV (Fig. 2).

De nombreuses études ont démontré la validité de cette
echnique de mesure de l’EPEV, en comparaison à la double
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ire par la technique de double dilution transpulmonaire (Ttm :

ilution transpulmonaire chez l’homme [10,13] et à la gravi-
étrie chez l’animal [14—17]. Dans les études animales, les
iais parfois observés [15] doivent être rapportés au fait que
a relation entre volume télédiastolique global et volume
ntrathoracique sanguin, décrite chez l’homme, n’est sans
oute pas strictement applicable aux espèces animales. La
eproductibilité de la mesure d’EPEV par la thermodilution
imple est inférieure à 10 %.

Un système commercial (PiCCOTM, Pulsion Medical
ystemsTM, Allemagne) permet d’utiliser la thermodilution
ranspulmonaire au lit du patient. Avec ce système, la
esure de l’EPEV est couplée à celle des autres volumes

ntrathoraciques et à celle du débit cardiaque [10]. Cette
echnique constitue un progrès indiscutable par rapport à la
ouble dilution, en termes de simplicité de mise en œuvre,
ême si, outre l’injection de bolus froids, elle nécessite la
ise en place d’un cathéter artériel fémoral de gros calibre

t de grande longueur.

imites des techniques de dilution transpulmonaire
our la mesure de l’EPEV

ous-estimation de la valeur d’EPEV au cours du SDRA
lors que, dans le poumon normal, la mesure de l’EPEV
ar la dilution transpulmonaire est concordante avec celle
etrouvée par la gravimétrie [7], cette concordance est par-
ois moindre dans le SDRA. En effet, au cours du SDRA, la
esure de l’EPEV peut être sous-estimée par les techniques
e dilution transpulmonaire, à telle enseigne que l’EPEV
été mesurée comme normale chez un tiers des patients

tteints de SDRA par plusieurs auteurs [3,9,18—21]. Cette
ous-estimation de l’EPEV est manifeste pour les valeurs les
lus élevées de l’EPEV [10,12].

Il est probable que ce biais de mesure est lié à une

ous-estimation du volume thoracique total par la thermodi-
ution. Cette sous-estimation est liée à la mauvaise diffusion
e l’indicateur froid dans certaines régions thoraciques dont
e volume se trouve, en conséquence, négligé. Au cours
u SDRA, la mauvaise diffusion de l’indicateur froid est en
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Figure 2 Technique de mesure de l’eau extravasculaire pulmo
temps de transit moyen, Td : temps de décroissance).

rapport avec la vasoconstriction des régions pulmonaires
les plus condensées, sous l’effet conjugué de l’hypoxie et
du volume de l’œdème qui environne les vaisseaux pulmo-
naires. À l’appui de cette hypothèse, la mesure de l’EPEV
par la technique de double dilution est sous-estimée en
comparaison avec la gravimétrie lorsque l’on embolise une
branche de l’artère pulmonaire [22,23]. Cela expliquerait
pourquoi la sous-estimation de l’EPEV par la dilution trans-
pulmonaire est manifeste dans les formes inhomogènes de
SDRA, dans lesquelles de larges zones mal perfusées sont

inaccessibles à l’indicateur thermique dont la dilution est
au contraire redistribuée vers les zones les moins œdéma-
teuses. Ainsi, lorsque l’on crée chez l’animal des lésions
de SDRA inhomogènes (par injection d’acide chlorhydrique
[24], d’alloxane ou d’�-napthylthiourée [25]), la mesure
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par la technique thermodilution transpulmonaire simple (Ttm :

e l’EPEV est sous-estimée par la technique de dilution
hermocolorée par rapport à la gravimétrie. À l’inverse,
a mesure fournie par les deux techniques est concordante
orsque les lésions de SDRA expérimental sont homogènes,
omme c’est le cas après instillation d’acide oléique
24,25].

Ces études laissent à penser que la mesure de l’EPEV par
hermodilution ou dilution thermocolorée est moins fiable
ans les SDRA pulmonaires que dans les SDRA extrapulmo-
aires. Cependant, une étude a démontré que lors du SDRA,

a vasoconstriction hypoxique n’entraîne qu’une redistri-
ution modeste de la vascularisation vers les régions non
démateuses. Ainsi chez l’homme, ce phénomène de redis-

ribution lié à la vasoconstriction et l’ampleur de son impact
ur la mesure de l’EPEV restent discutés [26].
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ffets de la pression expiratoire positive
es effets de la pression expiratoire positive sur la mesure de
’EPEV par la dilution transpulmonaire sont assez discutés.
’un point de vue conceptuel, l’utilisation d’une pres-
ion expiratoire positive pourrait réduire le volume sanguin
ntrathoracique [27] en comprimant les vaisseaux pulmo-
aires. D’un autre coté, en recrutant des zones pulmonaires
ollabées, la pression expiratoire positive améliore la vascu-
arisation pulmonaire et pourrait ainsi augmenter le volume
hermique extravasculaire. Cette opposition explique peut-
tre pourquoi des études animales ont retrouvé des résultats
ontradictoires, la pression expiratoire positive augmentant
28] ou diminuant [12,29] les mesures d’EPEV par dilution
ranspulmonaire. Néanmoins, une étude clinique récente
uggère que dans les conditions pathologiques humaines,
a mesure de l’EPEV par double dilution transpulmonaire
st très proche de celle fournie par le scanner thoracique
u cours du SDRA et cela indépendamment du niveau de
ression expiratoire positive utilisé (jusqu’à 20 cm H2O dans
ette étude). Ainsi, l’utilisation d’une pression expiratoire
ositive sur la mesure de l’EPEV par dilution transpulmonaire
’a probablement qu’un impact clinique négligeable [8].

inétique de modification de la mesure de l’EPEV
ne question non résolue est celle du délai avec lequel
e modifie la valeur d’EPEV mesurée par dilution transpul-
onaire, c’est-à-dire de savoir si cette méthode permet
e suivre de façon fiable des changements rapides d’EPEV.
ême si cette question se pose d’avantage pour l’œdème
ulmonaire hydrostatique, dont la cinétique d’évolution est
rès rapide, il serait intéressant de vérifier que la dilution
ranspulmonaire permet d’apprécier l’effet de thérapeu-
iques susceptibles de modifier le volume de l’EPEV à court
erme au cours du SDRA (modifications des modalités venti-
atoires, déplétion hydrosodée, etc.).

Ainsi, les techniques de dilution transpulmonaires (ther-
odilution simple et dilution thermocolorée) permettent

ne mesure fiable de l’EPEV chez les patients atteints de
DRA, même si cette mesure peut être sous-estimée dans
ertaines formes de la maladie. Par rapport à d’autres tech-
iques de quantification de l’EPEV utilisables chez l’homme,
els le scanner [8], l’échographie [5] et la résonance
agnétique [30], l’impédancemétrie thoracique [31] ou plus

ncore la technique du double isotope [32], la dilution trans-
ulmonaire permet une mesure de l’EPEV utilisable au lit
u patient, peu coûteuse et que l’on peut renouveler sans
imite. De plus, un avantage certain de ces techniques est
ue, conçues pour un monitorage hémodynamique complet
t avancé, elles fournissent des informations non seulement
ur l’EPEV mais aussi sur la précharge cardiaque [33], sur la
onction contractile cardiaque [34] et sur le débit cardiaque
35]. Ces techniques sont donc les seules qui soient utilisées
argement pour une mesure clinique de l’EPEV.

ourquoi mesurer l’eau extravasculaire
ulmonaire au cours du SDRA ?
iagnostic positif du SDRA

’un point de vue physiopathologique, le SDRA correspond
une accumulation d’EPEV due une lésion de la barrière
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lvéolocapillaire. Or, selon la définition consensuelle de la
aladie, le diagnostic d’œdème pulmonaire est fondé sur

’altération des paramètres d’oxygénation et l’anormalité
e la radiographie pulmonaire [36], autant de paramètres
ont on sait qu’ils ne sont pas corrélés au volume d’EPEV
37]. Quant à l’augmentation de la perméabilité alvéoloca-
illaire qui distingue le SDRA de l’œdème hydrostatique, elle
st estimée selon la définition consensuelle par la simple
ypothèse que les pressions de remplissage ventriculaires
auches ne sont pas élevées [36]. En d’autres termes, cette
éfinition ne prend pas en compte la mesure de l’EPEV, sub-
tratum physiopathologique du SDRA.

Dans une étude prospective portant sur 29 patients
tteints de sepsis sévère, Martin et al. ont mesuré l’EPEV
ar thermodilution transpulmonaire simple [19]. Cinquante-
ept pour cent des patients présentaient une EPEV élevée
ais ne répondaient pas à la définition consensuelle du

DRA. De façon intéressante, l’hypoxémie présentée par
es patients était suffisamment marquée pour entrer dans
es critères de diagnostic consensuels, mais c’était du fait
e l’atypie de la présentation radiologique que le diag-
ostic de SDRA ne pouvait être porté. Cela soulignait
’inaptitude de la radiographie thoracique à mettre en évi-
ence l’œdème pulmonaire. Pourtant dans cette étude, la
aleur de l’EPEV était bien corrélée au retentissement fonc-
ionnel de l’atteinte pulmonaire, puisque l’hypoxémie était
ignificativement plus marquée chez les patients présentant
ne EPEV élevée que chez ceux présentant une EPEV basse
19]. Même si ces résultats devraient être confirmés sur de
lus grands effectifs, ils suggèrent fortement que la défi-
ition actuelle du SDRA ne prend pas en compte toutes les
ormes de lésions pulmonaires liées au sepsis. En particulier,
es critères retenus sous-estiment probablement les formes
es plus précoces de l’atteinte pulmonaire.

iagnostic étiologique de l’œdème pulmonaire

n des avantages de la technique de dilution transpulmo-
aire est certainement qu’elle permet de distinguer les
ormes lésionnelle et hydrostatique de l’œdème pulmo-
aire. En effet, en permettant le calcul du rapport de
’EPEV sur le volume sanguin pulmonaire (volume intratho-
acique sanguin — volume télédiastolique global), la dilution
ranspulmonaire permet d’estimer la perméabilité de la
embrane alvéolocapillaire. Cela a été suggéré par une

tude animale chez le chien qui retrouvait que l’indice de
erméabilité pulmonaire était plus élevé lorsque l’œdème
ulmonaire était créé par l’instillation pulmonaire d’acide
léique (œdème pulmonaire lésionnel) que lorsqu’il était
rovoqué par gonflage d’un ballon dans l’oreillette gauche
œdème pulmonaire hydrostatique) [16].

Nous avons pu confirmer l’intérêt clinique de ce para-
ètre dans une étude récente [1]. Chez 48 patients
e réanimation, présentant tous un œdème pulmonaire
rapport PaO2 /FiO2 inférieur à 300, infiltrats radiologiques
ilatéraux et EPEV supérieure à 12 ml/kg), nous avons

alculé l’indice de perméabilité pulmonaire à partir des
aleurs d’EPEV et de volume pulmonaire sanguin fournies
ar thermodilution transpulmonaire (PiCCOPlusTM). La cause
e l’œdème pulmonaire (lésionnelle ou hydrostatique) était
éterminée a posteriori par des experts en fonction de
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l’histoire clinique, des données radiologiques et échocar-
diographiques, du taux de B-type natriuretic peptide ainsi
que de l’évolution sous traitement. Nous avons constaté
que l’indice de perméabilité était significativement plus
élevé chez les patients présentant un œdème pulmonaire
lésionnel que chez ceux présentant un œdème pulmonaire
hydrostatique. Bien plus, un indice de perméabilité supé-
rieur à 3 permettait de porter le diagnostic d’œdème
pulmonaire lésionnel avec une sensibilité de 85 % et une spé-
cificité de 100 % [1]. Ces résultats suggèrent la pertinence
de cet indice fourni par la thermodilution pour le diagnos-
tic étiologique de l’œdème pulmonaire, même si une étude
a trouvé que cet indice était mal corrélé à la perméabi-
lité pulmonaire aux protéines mesurée par une technique
isotopique [32]. Ainsi, une définition du SDRA plus objective
pourrait être fondée sur la mise en évidence d’une EPEV éle-
vée associée à une augmentation de l’indice de perméabilité
pulmonaire [38].

Évaluation pronostique des patients atteints de
SDRA

Dans une étude sur 373 patients d’une population variée de
réanimation comportant 13 % de patients atteints de SDRA.
Sakka et al. ont montré que le niveau d’EPEV, mesuré par la
dilution thermocolorée, était plus élevé chez les non sur-
vivants que chez les survivants (14 versus 10 ml/kg). De
plus, la mortalité était de 33 % chez les patients présen-
tant une EPEV inférieure à 10 ml/kg et de 65 % chez les
patients dont l’EPEV dépassait 15 ml/kg. Dans une étude
plus récente portant sur 37 patients qui étaient cette fois-ci
tous atteints d’acute lung injury [20], la valeur de l’EPEV
mesurée au premier jour du diagnostic n’était pas diffé-
rente entre survivants et non survivants. Au troisième jour
d’évolution en revanche, l’EPEV était 60 à 70 % fois plus éle-
vée chez les non survivants que chez les survivants [20].
Le fait que dans cette étude survivants et non survivants
se distinguaient selon l’évolution de l’EPEV sur les premiers
jours de réanimation plutôt que sur la valeur initiale suggère
que le caractère évolutif de cet indice clinique doit aussi
être pris en compte pour apprécier le pronostic au cours du
SDRA.

Stratégie d’administration liquidienne

C’est dans ce domaine que la mesure de l’EPEV pour-
rait avoir l’intérêt clinique le plus évident. Dans une
étude menée chez des patients souffrant d’œdème pul-
monaire cardiogénique et non cardiogénique, la gestion
de l’administration liquidienne par mesure de l’EPEV plu-
tôt que par celle de la pression artérielle pulmonaire
d’occlusion permettait de réduire significativement la
balance entrées/sorties en liquides. De plus, cet effet
s’associait à une réduction significative de la durée de
ventilation mécanique et de séjour en réanimation de ces
patients [4]. Depuis, aucune étude n’a cherché à confir-

mer ces résultats intéressants. Néanmoins, dans l’étude
du National Heart Lung and Blood Institute menée chez
1000 patients atteints de SDRA [39], une stratégie de
gestion liquidienne restrictive améliorait les paramètres
d’oxygénation, réduisait la durée de ventilation et de séjour
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n réanimation par rapport à une attitude plus libérale,
ans pour autant aggraver la défaillance circulatoire ni
ugmenter les recours à l’hémodialyse mais sans non plus
nfluencer significativement la mortalité. Cette étude ren-
orce considérablement l’intérêt potentiel du monitorage
e l’EPEV afin de gérer la balance apports/besoins liqui-
iens chez les patients atteints de SDRA, même si l’efficacité
e protocoles de gestion de la balance entrées/sorties
iquidienne incluant la mesure de l’EPEV reste à démon-
rer.

De ce point de vue, il faut avoir à l’esprit que l’EPEV
’est pas constituée seulement du liquide extravasculaire
xtracellulaire, celui qui peut être modifié par la restric-
ion hydrique, mais aussi du liquide intracellulaire, présent
ans les cellules inflammatoires et potentiellement moins
ensible à une stratégie de restriction des apports hydroso-
és.

tratégie de réglages ventilatoires

a mesure de l’EPEV a été utilisée pour juger de l’effet
’autres traitements lors du SDRA. Ainsi, il a été montré
ue la ventilation à haute fréquence est plus efficace chez
es patients avec une EPEV très élevée alors qu’au contraire
’aide inspiratoire est mieux tolérée lorsque l’EPEV est plus
aible [40]. De façon plus intéressante encore, c’est en
esurant l’EPEV par la technique de thermodilution trans-
ulmonaire simple que Perkins et al. ont démontré que le
raitement de patients par le salbutamol intraveineux pou-
ait accélérer la résolution de l’œdème alvéolaire lors du
DRA ou d’acute lung injury [37]. Il est fort probable que,
ans les années à venir, la mesure de l’EPEV sera progres-
ivement associée aux critères selon lesquels on appréciera
’efficacité de traitements visant à améliorer les lésions pul-
onaires du SDRA.

onclusion

es techniques reposant sur la dilution transpulmonaire
e marqueurs permettent aujourd’hui une mesure simple,
acilement reproductible et peu invasive de l’EPEV au lit
u patient. Leur fiabilité est raisonnablement démontrée,
ême si elle est sujette à quelques limites conduisant
une sous-estimation de l’EPEV dans les formes inhomo-

ènes de SDRA. L’intérêt de la mesure de l’EPEV chez les
atients atteints de SDRA se fait de plus en plus évident : elle
ermet d’apprécier l’importance de l’œdème pulmonaire
t plus encore de distinguer œdème pulmonaire lésionnel
t cardiogénique, et elle représente un facteur prédictif
e la mortalité des patients de réanimation. La mesure
e l’EPEV pourrait permettre d’évaluer les conséquences
onctionnelles d’une stratégie d’administration liquidienne
estrictive au cours du SDRA. Ainsi, cette mesure pourrait
acilement s’intégrer dans un monitorage hémodynamique
lobal de la volémie des patients atteints de SDRA, visant

n’administrer d’expansion volémique au cours de la

éfaillance circulatoire qu’en cas de précharge dépen-
ance et à restreindre les apports liquidiens lorsque l’EPEV
st très élevée. Le champ est ouvert pour des études
liniques visant à démontrer l’intérêt clinique de telles stra-
égies.
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