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Apports liquidiens et SDRA
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Résumé Une gestion adéquate des apports liquidiens doit faire partie intégrante de la prise
en charge des patients avec un SDRA. En effet, les volumes administrés et leurs caractéristiques
physicochimiques peuvent avoir un impact direct sur la filtration à travers la paroi alvéo-
locapillaire. Dans un contexte de lésion inflammatoire, le rôle des pressions de remplissage
devient prédominant pour la filtration. Le volume des apports liquidiens doit être déterminé
quotidiennement en fonction du bénéfice attendu, tout excès inutile doit être proscrit. Aucun
type de soluté n’a démontré sa supériorité dans la prévention de l’aggravation de la fonction
pulmonaire ; en revanche, les transfusions représentent un facteur majeur d’aggravation. La
préservation de la fonction rénale est un élément important afin d’améliorer la gestion de la
balance hydrosodée qui est associée à une surmortalité en cas d’excès.
© 2010 Publié par Elsevier Masson SAS pour la Société de réanimation de langue française.

KEYWORDS
ARDS;
Fluid ressuscitation;

Summary Fluid management can determine the evolution of ALI/ARDS patients. Fluid volume
corresponds to the main risk of pulmonary worsening in case of increased pulmonary per-
meability. Daily fluid balance must be adequately assessed in prevention of excessive fluid
overload. The best fluid to be used remains undetermined for the preservation of pulmonary
Transfusion;
Colloids;

function. Transfusion indication must be clearly assessed avoiding fluid overload and acute lung
injury occurrence. Renal function preservation appears essential for the prevention of excessive

oting
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ICU

positive fluid balance prom
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Introduction

Environ 70 % des patients ventilés pour un syndrome de
détresse respiratoire aiguë (SDRA) nécessitent un remplis-
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doi:10.1016/j.reaurg.2009.11.010
poor outcomes.
son SAS on behalf of Société de réanimation de langue française.

age vasculaire [1]. Le poumon est l’un des organes les
lus exposés aux effets adverses du remplissage. Le risque
’apparition ou d’aggravation d’un œdème pulmonaire

st particulièrement important lorsque la perméabilité
e la barrière alvéolocapillaire est augmentée. Limiter la
ltration liquidienne à travers cette paroi doit donc être un
es objectifs de la prise en charge des patients souffrant
’une lésion pulmonaire aiguë (ALI).
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Tableau 1 Interactions entre apports liquidiens et eau pulmonaire extravasculaire.

Équation de Starling : Qf = Kf[(Pmv − Ppmv) − �(�mv − �pmv)]

Mécanismes impliqués Apports liquidiens impliqués

Augmentation de la filtration trans-endothéliale pulmonaire
Élévation de la pression auriculaire gauche Tous
Baisse de la pression oncotique intracapillaire Fluides hypo-oncotiques
Augmentation de la pression oncotique extracapillaire Colloïdes
Augmentation de la perméabilité endothéliale Transfusions
Augmentation de la surface d’échange Tous

Baisse de la filtration trans-endothéliale pulmonaire
Baisse de la pression oncotique interstitielle Fluides hypo-oncotiques
Augmentation de la pression oncotique intracapillaire Colloïdes
Baisse de la perméabilité endothéliale Colloïdes

Cristalloïdes hypertoniques

Diminution de la clairance des fluides
Élévation de la pression veineuse centrale Tous
Accumulation de macromolécules dans l’espace alvéolaire Colloïdes

Qf : débit net de filtration à travers la paroi capillaire ; Kf : conductance hydraulique membranaire (intègre la surface d’échange) ;
ce m

pmv) :
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(Pmv − Ppmv) : différence de pression hydrostatique entre l’espa
(interstitiel) ; � : cœfficient de réflexion aux molécules ; (�mv − �

vasculaire et l’espace périmicrovasculaire.

La loi de Starling indique que la situation dans laquelle
a filtration liquidienne est la plus faible est l’association
e pressions intracapillaire hydrostatique basse et onco-
ique élevée (Tableau 1) [2]. Les apports liquidiens au
ours du SDRA peuvent interférer avec les trois facteurs
e l’équation de Starling déterminant la filtration : pression
ydrostatique, pression oncotique et perméabilité endo-
héliale. Une stratégie de remplissage restrictive visant à
imiter l’élévation des pressions hydrostatiques pulmonaires
t l’utilisation d’un soluté de remplissage à fort pouvoir
ncotique pourraient donc être bénéfiques pour l’évolution
e la fonction respiratoire. Certains solutés de remplissage
nt un effet favorable sur l’activation endothéliale qui pour-
ait diminuer le syndrome d’hyperperméabilité capillaire et
imiter la filtration pulmonaire. Enfin, les transfusions de
roduits sanguins sont un facteur d’aggravation reconnu de
a fonction pulmonaire.

isques et bénéfices d’une stratégie de
estriction des apports liquidiens

es travaux expérimentaux de Staub ont permis de mettre
n évidence le rôle prédominant de la pression hydro-
tatique intracapillaire dans l’accumulation de l’eau
ulmonaire extravasculaire en présence d’un trouble de la
erméabilité de la barrière alvéolocapillaire [3]. En effet,
i les macromolécules filtrent librement à travers la paroi
ndothéliale, leur pouvoir oncotique intracapillaire est for-
ement réduit et ne permet plus de limiter la filtration qui
evient exclusivement dépendante du gradient de pression

ydrostatique. Dès la description du SDRA par Ashbaugh
t al. en 1967, le rôle d’un « excès » de remplissage était
voqué dans les facteurs favorisant l’apparition de cette
ypoxémie réfractaire [4]. Chez des patients souffrant
’insuffisance respiratoire aiguë, des études anciennes
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icrovasculaire (intracapillaire) et l’espace périmicrovasculaire
différence de pression colloïdo-osmotique entre l’espace micro-

t non contrôlées avaient permis de montrer qu’un bilan
ydrique positif et des pressions de remplissage élevées
taient associés à un mauvais pronostic malgré l’ajustement
ur la gravité des patients [5,6]. Plus récemment, l’étude
e cohorte SOAP retrouve qu’un bilan hydrique positif
hez les patients ventilés pour un SDRA est un facteur
ndépendamment associé à une surmortalité [7].

En 1992, Mitchell et al. sont les premiers à publier une
tude prospective randomisée comparant une stratégie de
emplissage restrictive basée sur la mesure de l’eau pul-
onaire extravasculaire à une stratégie libérale chez des
atients avec insuffisance respiratoire aiguë d’étiologies
iverses [8]. Les patients chez qui le remplissage était limité
t qui recevaient un traitement diurétique dès l’obtention
’une stabilité hémodynamique sans vasopresseur avaient
ne durée de ventilation et de séjour en réanimation
nférieures à celles du groupe témoin. Cette stratégie de
estriction liquidienne était cependant associée à une aug-
entation significative de la créatininémie.
L’étude FACTT menée par l’ARDS Network a repris ce

oncept de restriction du remplissage [9]. Contrairement
l’étude de Mitchell et al., les mille patients inclus dans

’étude FACTT présentaient un ALI ou un SDRA. Une double
andomisation était effectuée. Les patients étaient monito-
és par une mesure de la PVC ou de la PAPO, et ils étaient
éanimés avec une stratégie libérale de remplissage ou une
tratégie restrictive (PVC < 4 ou PAPO < 8 mmHg). Au cours
es sept premiers jours de l’étude, le bilan hydrique était
uasi nul chez les patients inclus dans le groupe « stratégie
estrictive » alors qu’il était de plus de 7 l dans le groupe
stratégie libérale ». La mortalité qui était le critère prin-
ipal de jugement n’était pas différente entre les deux

ras. Cependant, l’évolution des paramètres d’oxygénation
tait plus favorable et le nombre de jours vivant sans ven-
ilation artificielle était significativement plus important
hez les patients ayant bénéficié d’un remplissage restreint.
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Apports liquidiens et SDRA

Concernant l’évolution de la fonction rénale, la nécessité de
recourir à une épuration extrarénale n’était pas plus élevée
dans le groupe ayant reçu le moins de remplissage. Concer-
nant la modalité de la surveillance du remplissage, il n’y
avait pas de différence entre mesure de la PVC et de la
PAPO.

La réduction de la dépendance à la ventilation méca-
nique invasive est un point bénéfique qui incite à utiliser
une stratégie de remplissage restrictive pour la pra-
tique clinique quotidienne. Cependant, une telle restriction
doit être appliquée avec prudence en tenant compte
du type des patients inclus dans l’étude FACTT et des
modalités d’application du protocole. À l’inclusion, les
patients avaient des paramètres hémodynamiques satis-
faisants puisqu’ils avaient été préalablement réanimés
agressivement avec un bilan hydrique positif de plus de 2 l.
La stratégie de remplissage restrictive testée dans l’étude
FACTT était donc appliquée à une phase « tardive » de la
réanimation d’environ 48 heures. Les patients inclus dans
un essai randomisé sont le plus souvent sélectionnés par
des critères d’exclusion stricts aboutissant à une popula-
tion étudiée plutôt jeune et avec peu de comorbidités [10].
Les patients inclus dans le bras recevant le moins de rem-
plissage avaient un taux d’urée significativement plus élevé
mais ne nécessitaient pas plus fréquemment le recours à une
épuration extrarénale, ce qui indique une bonne tolérance
de l’insuffisance rénale prérénale induite par la restric-
tion liquidienne. Cette bonne tolérance suggère que ces
patients étaient à faible risque de développer une nécrose
tubulaire aiguë. L’indication des diurétiques dans le groupe
restriction était déterminée par un algorithme décision-
nel sophistiqué, probablement non applicable en pratique
clinique, incluant une évaluation attentive de l’état hémo-
dynamique des patients. L’objectif à atteindre était un
état circulatoire normal avec des pressions de remplissage
basses.

Dans une étude de cohorte incluant des patients sep-
tiques avec un ALI, Murphy et al. ont essayé d’évaluer le
rôle respectif du remplissage à la phase initiale et tardive
de la réanimation. La mortalité la plus faible était retrou-
vée chez les patients ayant reçu le plus de remplissage à la
phase initiale et le moins d’apports liquidiens à la phase tar-
dive [11]. Les patients insuffisamment remplis avaient une
mortalité supérieure, ce qui illustre bien le risque d’une
restriction des apports liquidiens à la phase initiale de la
réanimation d’un état septique, même en présence d’une
défaillance respiratoire sévère.

La transposition des résultats de l’étude FACTT est proba-
blement difficile pour la pratique quotidienne. Cependant,
dès la 48e heure de réanimation d’un patient ventilé pour
un SDRA, la question de la possibilité d’une limitation des
apports liquidiens doit se poser. La restriction des apports
liquidiens doit inclure :

• une stratégie de remplissage vasculaire basée sur une éva-
luation de la réponse au remplissage et de son bénéfice

attendu ;

• une limitation de tous les apports inutiles : perfusions de
base, dilution des médicaments, etc. ;

• l’utilisation de diurétiques dès l’obtention d’un état
hémodynamique stable sans catécholamine.

p

l
l
n

25

La technique de thermodilution pour la mesure de l’eau
ulmonaire extravasculaire et l’évaluation de la perméabi-
ité alvéolocapillaire est un outil séduisant pour la gestion
u remplissage vasculaire qui pourrait aider à limiter le
isque d’aggravation de la fonction respiratoire [12]. La pré-
ence d’une hétérogénéité de perfusion, fréquente en cas
e SDRA d’origine pulmonaire, limite la fiabilité de cette
echnique [13,14]. L’échange thermique vers l’œdème ne
eut se faire que si les zones pulmonaires où l’œdème
’est accumulé sont perfusées. Un remplissage vasculaire,
a perfusion de drogues inotropes ou l’administration d’un
asodilatateur artériel pulmonaire peuvent s’accompagner
’une augmentation du chiffre de l’eau pulmonaire extra-
asculaire uniquement du fait de la revascularisation de
ones œdématiées et préalablement non perfusées. L’utilité
e la mesure de l’eau pulmonaire extravasculaire pour la
éanimation des patients avec un SDRA reste donc débattue.

olloïdes ou cristalloïdes : risques et bénéfices

’utilisation des colloïdes est fréquente, particulièrement
n Europe. Cependant, aucun argument dans la littérature
e permet de justifier que plus de 80 % des réanimateurs
hoisissent un colloïde en première intention pour traiter
n état de choc [15]. Le volume des colloïdes nécessaire
erait moindre avec un maintien possible de la pression
ncotique par les colloïdes hyperoncotiques. Les études ran-
omisées récentes montrent que le volume de cristalloïdes
dministré est environ 1,4 fois plus élevé que celui des col-
oïdes [16,17]. L’albumine concentrée à 25 % ainsi que les
ydroxyéthylamidons peuvent aussi limiter l’inflammation
ulmonaire avec un bénéfice potentiel supplémentaire pour
imiter la filtration trans-endothéliale. Les deux études de
artin et al. comparant l’association albumine—furosémide
un placebo puis au furosémide seul montrent une amélio-

ation plus rapide du rapport PaO2/FiO2 avec la perfusion
’albumine à 20 % [18,19]. Cet effet bénéfique est asso-
ié à un bilan hydrique significativement plus négatif dans
e groupe albumine, mais les propriétés antioxydantes de
’albumine hyperoncotique peuvent également expliquer ce
ésultat favorable. Cependant, les patients recevant le furo-
émide seul ont été aggravés par ce traitement qui était
dministré systématiquement, sans évaluation hémodyna-
ique préalable, entraînant une baisse du débit cardiaque

t des hypotensions dont on connaît l’impact potentiel sur la
aisse de l’oxygénation. Ces résultats nécessiteraient donc
’être confirmés par une étude plus large.

La moitié des réanimateurs interrogés sur les critères de
hoix d’un soluté de remplissage indique que l’utilisation
’un colloïde permet de réduire le risque d’œdème pul-
onaire [15]. Cependant, les résultats des études cliniques

estent décevants [20]. Des essais très anciens montrent
ne évolution de la fonction pulmonaire plus favorable
vec l’utilisation des colloïdes hyperoncotiques (albumine et
ydroxyéthylamidons) [21—23] ; ce résultat a été retrouvé
lus récemment dans un essai randomisé réalisé chez des

atients de chirurgie vasculaire [24].

Plusieurs études physiologiques au cours du sepsis ou de
a chirurgie cardiaque ne retrouvent pas de différence sur
’évolution des paramètres respiratoires et de l’eau pulmo-
aire extravasculaire en fonction du type de soluté utilisé
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our l’expansion volémique [25,26]. Une dégradation de la
ompliance pulmonaire a même été retrouvée en postopé-
atoire de chirurgie cardiovasculaire avec l’utilisation des
olloïdes par rapport aux cristalloïdes [27].

L’étude SAFE comparant l’albumine à 4 % à un cristal-
oïde chez 7000 patients admis en réanimation, ne montrait
as de différence sur l’évolution de la défaillance respira-
oire et sur la durée de ventilation entre les deux groupes
17]. Les patients présentant un SDRA à l’inclusion avaient la
ême survie quel que soit le soluté utilisé. Dans une étude a
osteriori, les auteurs ont évalué si l’albumine pouvait avoir
n bénéfice chez les patients hypoprotidémiques [28]. Ces
atients sont en effet considérés comme plus à risque de
évelopper un SDRA [29]. Les patients ayant une albuminé-
ie inférieure à 25 g/l à l’inclusion avaient une mortalité

t une durée de ventilation qui restaient identiques avec
’utilisation de l’albumine ou du cristalloïde. Ces résultats
’excluent pas un effet bénéfique d’un colloïde hyperonco-
ique. L’étude VISEP, large essai randomisé multicentrique
ncluant des patients avec un sepsis sévère, a comparé un
emplissage vasculaire à base de Ringer lactate ou à base
’hydroxyéthylamidon hyperoncotique [16]. Le nombre de
ours vivant sans ventilation artificielle était finalement plus
levé dans le groupe Ringer lactate, suggérant une évolution
ulmonaire plus favorable.

Dans une étude de cohorte prospective incluant un
illier de patients admis pour un état de choc nécessi-

ant un remplissage, après analyse multivariée, l’utilisation
’un colloïde hyperoncotique ne permettait pas de réduire
’apparition d’un SDRA au cours de la réanimation [30]. En
evanche, le facteur le plus prédictif était le volume de
emplissage utilisé qu’il s’agisse des colloïdes ou des cris-
alloïdes. Le choix d’un colloïde afin de réduire le volume
e remplissage administré reste cependant difficile à jus-
ifier. Du fait de leur fort pouvoir d’expansion du volume
lasmatique intrathoracique, le risque d’aggravation de la
onction pulmonaire pourrait apparaître pour un plus faible
olume [27]. De plus, l’aggravation de la fonction rénale liée
l’utilisation des colloïdes hyperoncotiques est un facteur
ajeur de surcharge hydrosodée et donc de prolongation de

a durée de ventilation [16,31,32]. Il faut également rappe-
er que l’apparition d’une insuffisance rénale aiguë au cours
u SDRA augmente de deux à trois fois le risque de mortalité
33].

Le remplissage vasculaire peut également avoir un
mpact sur la clairance pulmonaire des fluides (Tableau 1).
e principal mécanisme de protection contre l’accumulation
’eau extravasculaire pulmonaire est l’augmentation du
ébit lymphatique [2]. Le drainage lymphatique s’effectue
ar différence de pression entre l’interstitium pulmonaire et
a pression veineuse centrale, site d’abouchement du canal
horacique. Une PVC élevée diminue donc le débit lympha-
ique et est un frein à l’évacuation des fluides [34]. Des
ravaux expérimentaux démontrent aussi clairement que la
lairance pulmonaire des macromolécules accumulée dans
a lumière alvéolaire est beaucoup plus lente que celle de
’eau [35].

La place des solutés salés hypertoniques reste à définir en

ehors de la prise en charge des patients polytraumatisés.
lusieurs arguments suggèrent que leur utilisation pourrait
tre bénéfique dans le cadre de la réanimation du SDRA.
es cristalloïdes hypertoniques ont des propriétés anti-
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nflammatoires reconnues, particulièrement sur l’activation
es polynucléaires neutrophiles [36,37]. Ils sont cependant
ouvent associés aux colloïdes hyperoncotiques, ce qui rend
ifficile l’individualisation de leur rôle propre. Plusieurs
tudes expérimentales ont retrouvé une diminution des mar-
ueurs et des lésions inflammatoires pulmonaires associées
l’utilisation de solutés hypertoniques [38,39]. Cependant,

es résultats sont inconstants [40]. Par ailleurs, les cristal-
oïdes hypertoniques pourraient permettre une réduction
es volumes administrés.

ôles des produits sanguins sur la fonction
ulmonaire

n nombre important d’études retrouve un impact négatif
es transfusions sur la fonction pulmonaire [41]. Les pro-
uits sanguins peuvent, d’une part, augmenter le volume
anguin intrathoracique et, d’autre part, être responsable
e lésions pulmonaires inflammatoires avec augmentation
e la perméabilité endothéliale : transfusion-related acute
ung injury (TRALI). Le rôle des transfusions de culots glo-
ulaires a bien été mis en évidence par l’étude d’Hebert
t al. comparant deux stratégies de transfusion basée sur
e seuil d’hémoglobine à maintenir. Les patients rece-
ant le moins de transfusion (hémoglobine maintenue entre
et 9 g/dl) avaient moins de complications pulmonaires et
ne meilleure survie [42]. L’apparition d’un TRALI a été
écrite avec tous les produits dérivés du sang contenant du
lasma et le risque est supérieur avec les transfusions de
lasma et de plaquettes [43]. Cette constatation corrobore
’hypothèse du rôle majeur des anticorps antigranulocytes
ontenus dans le plasma du donneur dans la physiopatho-
ogie du TRALI. Ces anticorps activent les polynucléaires
ccumulés dans le capillaire pulmonaire qui sont alors res-
onsables de lésions de la barrière alvéolocapillaire. Des
acteurs prédisposant à une préactivation des polynucléaires
u niveau pulmonaire sont fréquemment retrouvés dans les
as de TRALI [41]. Les plus classiques étant les états sep-
iques graves, les pneumonies, la chirurgie cardiaque et
es transfusions massives préalables. Les patients souffrant
’ALI/ARDS ont donc un facteur prédisposant au TRALI mais
on incidence est probablement impossible à évaluer dans
ette population du fait des critères diagnostiques aspéci-
ques. De plus, une aggravation de la fonction respiratoire
ost-transfusion est fréquemment considérée comme étant
iée à de la surcharge vasculaire pulmonaire.

onclusion

a gestion des apports liquidiens a un impact sur l’évolution
es patients avec, ou à risque de développer, un œdème pul-
onaire lésionnel. Une stratégie de restriction des apports
eut être bénéfique en pratique clinique, mais son utili-
ation doit être prudente et raisonnée. Après stabilisation
émodynamique, l’obtention d’un bilan hydrique nul pour-
ait être un objectif simple pour la pratique clinique. Une
ation et doit s’intégrer dans une prise en charge globale
u SDRA. L’utilisation préférentielle des colloïdes hyper-
ncotiques (dextrans, albumine, hydroxyéthylamidons)
fin de maintenir une pression oncotique intracapillaire



[

[

[

[

[

[

[

[

[

[

[

[

[

[

[

[

Apports liquidiens et SDRA

pulmonaire élevée et réduire les volumes administrés est
illusoire et n’a pas démontré son efficacité alors que des
études récentes retrouvent des effets secondaires rénaux
et un moins bon pronostic des patients réanimés avec ces
solutés. L’indication des transfusions doit faire l’objet d’une
évaluation claire de leur bénéfice étant donné le risque
important de détérioration de la fonction pulmonaire.

Conflit d’intérêt

Aucun.
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