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de détresse respiratoire aiguë ?
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Résumé Le syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA)
est caractérisé par une augmentation de la perméabilité vas-
culaire pulmonaire à l’origine d’un œdème pulmonaire et
d’une hypoxie. L’association fréquente d’un SDRA à un état
de choc est à l’origine d’une mortalité élevée. L’une des dif-
ficultés dans la prise en charge de ces malades est la gestion
de la volémie. En effet, en cas d’état de choc, le remplissage
vasculaire par le biais d’une augmentation du débit car-
diaque, et ainsi du transport en oxygène, peut améliorer le
pronostic de ces patients. À l’inverse, en cas de SDRA, la
fuite capillaire pulmonaire et la présence potentielle d’un
cœur pulmonaire aigu font que le remplissage vasculaire
peut provoquer une aggravation de l’hypoxie et une chute
du transport en oxygène. C’est pourquoi, en cas de SDRA,
le monitorage hémodynamique devrait permettre à la fois
d’évaluer la fonction cardiaque droite, d’estimer la fuite
capillaire pulmonaire et de prédire l’effet du remplissage
vasculaire sur le débit cardiaque et l’œdème pulmonaire.

Mots clés Monitorage hémodynamique · SDRA · Volémie ·
Ventricule droit · Œdème pulmonaire

Abstract Acute respiratory distress syndrome (ARDS) is
due to the increase in permeability of the capillary alveolar
membrane leading to non-cardiogenic pulmonary edema and
hypoxia. Because ARDS is often associated with shock, its
mortality rate remains high. One of the difficulties in ARDS
is the management of fluid and volume expansion. During

shock, volume expansion may lead to increase in oxygen
transport related to increase in cardiac output, thus impro-
ving the patient’s outcome. However, in case of ARDS, pul-
monary capillary leakage could raise hypoxia and lead to
decrease in oxygen transport during volume expansion. The-
refore, hemodynamic monitoring is mandatory in ARDS.
Monitoring allows analyzing the right ventricular function
and pulmonary capillary leakage, helping to predict fluid
responsiveness and risk of increased pulmonary edema. In
ARDS, monitoring should be based on oxygen transport that
would take into account all hemodynamic and respiratory
parameters.

Keywords Hemodynamic monitoring · ARDS · Volemia ·
Right ventricle · Pulmonary edema

Introduction

Le syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA) qui est
caractérisé par une altération de la perméabilité capillaire
pulmonaire à l’origine d’un œdème pulmonaire est respon-
sable d’une mortalité élevée [1–3]. Sa définition a fait l’objet
d’une réactualisation lors du congrès de la Société euro-
péenne de réanimation (ESICM) à Berlin en 2011 [4].
Actuellement, il est licite de parler de SDRA lorsque les
symptômes respiratoires évoluent depuis moins d’une
semaine, comprennent l’apparition d’opacités alvéolaires
bilatérales non liées à une défaillance cardiaque gauche et
sont associés à une hypoxie persistante avec un rapport
PaO2/FiO2 inférieur à 300 mmHg, et ce, malgré la mise en
place d’une ventilation mécanique avec une pression expira-
toire positive (PEEP) supérieure à 5 cmH2O.

La mortalité est en rapport chez près de la moitié des
patients avec une instabilité hémodynamique qui n’est d’ori-
gine septique que dans la moitié des cas [3]. D’autres méca-
nismes de choc, comme le développement d’une insuffi-
sance cardiaque droite ou d’une hypovolémie, peuvent
aussi être observés [3,5–7]. Enfin, le SDRA est aussi
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caractérisé par le développement d’une atteinte vasculaire
pulmonaire liée, en partie, à une activation de l’immunité
innée aboutissant notamment à une augmentation de la per-
méabilité endothéliale pulmonaire et à une aggravation de
l’œdème pulmonaire et de l’hypoxie [8]. La mise en place
d’une ventilation mécanique invasive, bien qu’améliorant
l’oxygénation, peut malgré tout aggraver les patients ayant
un SDRA soit par le biais de lésions alvéolaires induites
directement par la ventilation du fait de pressions et de volu-
mes alvéolaires trop élevés, soit par les répercussions hémo-
dynamiques de l’élévation de la pression intrathoracique et
intra-alvéolaire [9,10]. Or, les traitements nécessaires pour la
correction de l’hypoxie ou l’amélioration de l’état hémody-
namique peuvent parfois être en opposition. En effet, en cas
d’état de choc, associé ou non à un SDRA, le remplissage
vasculaire peut améliorer le transport en oxygène (TaO2) par
le biais d’une augmentation du débit cardiaque et ainsi par-
ticiper à une réduction de la mortalité [11–13]. Alors que
dans le même temps, en cas de SDRA, du fait de l’augmenta-
tion de la perméabilité alvéolocapillaire, ce remplissage peut
être délétère, et une stratégie de limitation des apports hydri-
ques peut assurer une amélioration de l’oxygénation et une
diminution de la durée de ventilation mécanique [14]. Enfin,
la présence fréquente d’une insuffisance ventriculaire droite,
favorisée notamment par la ventilation mécanique et le rem-
plissage vasculaire, peut amener à une modification de la prise
en charge ventilatoire et/ou hémodynamique et devrait donc
faire l’objet d’un dépistage précoce et d’une surveillance
régulière [15]. C’est pourquoi les patients ayant un SDRA
nécessitent souvent un monitorage hémodynamique, d’autant
plus lorsqu’ils présentent un état de choc [16]. Plusieurs outils
de monitorage hémodynamique ont été développés pour aider
le clinicien dans la prise en charge des patients en état de
choc : échographie cardiaque, cathéter artériel pulmonaire,
thermodilution transpulmonaire pour ne citer que les plus étu-
diés. Du fait des spécificités liées au SDRA décrites précé-
demment, nous allons donc dans la suite de l’article détailler
les différents indices développés avec ces trois outils pour
approcher les paramètres de dysfonction ventriculaire droite,
de transport en oxygène et de fuite capillaire pulmonaire dans
le cadre du SDRA.

Dysfonction ventriculaire droite

L’existence d’une dysfonction ventriculaire droite peut
concerner jusqu’à 25 % des patients ayant un SDRA
[5,17]. Les mécanismes à l’origine de l’apparition d’une
hypertension artérielle pulmonaire et d’une dysfonction car-
diaque droite sont multiples : développement d’une hypoxie
et d’une hypercapnie [18,19], apparition d’un remaniement
vasculaire et de microthrombi au niveau pulmonaire [20]. Le
développement de la ventilation protectrice semble avoir

permis une diminution du nombre de patients ayant une
atteinte ventriculaire droite [21]. De même, du fait de la ven-
tilation protectrice, la présence d’une insuffisance ventricu-
laire droite ne semble plus associée à une majoration de la
mortalité, notamment lorsque la pression plateau est mainte-
nue inférieure à 27 cmH2O [21–23]. Toutefois, malgré les
progrès liés à la ventilation protectrice dans le cadre du
SDRA, celle-ci peut encore amener au développement d’une
insuffisance ventriculaire droite [23]. Ainsi, en cas de
compliance pulmonaire altérée, l’augmentation de la pres-
sion plateau associée à une surdistension alvéolaire peut
entraîner par compression directe des capillaires pulmonai-
res, une élévation des résistances vasculaires pulmonaires et
une diminution du débit sanguin pulmonaire [21,24,25]. De
même, l’élévation de la PEEP peut augmenter de façon
significative la postcharge du ventricule droit [13,26]. Enfin,
ces mécanismes d’augmentation des résistances pulmonaires
semblent d’autant plus importants que le patient présente
une hypovolémie et des pressions capillaires pulmonaires
basses [13,27,28]. Afin d’évaluer la fonction cardiaque
droite, différents indices ont été développés en réanimation
pour les patients sous ventilation mécanique.

Critères diagnostiques de l’insuffisance ventriculaire
droite dans le cadre du syndrome de détresse
respiratoire aiguë

Le diagnostic d’insuffisance ventriculaire droite en cas de
SDRA repose sur différents critères développés avec
l’échographie cardiaque et le cathéter artériel pulmonaire
(Tableau 1). L’échographie cardiaque, technique de réfé-
rence, permet d’objectiver un tableau de cœur pulmonaire
aigu. Celui-ci est secondaire, en cas de SDRA, à une aug-
mentation de la postcharge du ventricule droit et associe à
l’élévation de l’impédance une baisse de la fraction d’éjec-
tion et un élargissement du ventricule droit [15]. Cette
atteinte anatomique du ventricule droit est définie en écho-
graphie cardiaque par la présence en coupe apicale 4 cavi-
tés d’un rapport des surfaces télédiastoliques des ventricu-
les droit et gauche supérieur à 0,6 associé à une dyskinésie
du septum interventriculaire [5,29]. L’intérêt de cette défi-
nition, essentiellement qualitative, est son caractère non
invasif, la rendant ainsi utilisable au quotidien [16]. Plus
récemment, une autre définition de l’insuffisance ventricu-
laire droite a été proposée à l’aide du cathéter artériel pul-
monaire pour évaluer la dysfonction ventriculaire droite et
son retentissement sur le débit cardiaque [23]. L’insuffi-
sance ventriculaire droite repose alors sur l’association
d’une pression artérielle pulmonaire moyenne (PAPm)
supérieure à 25 mmHg, une pression dans l’oreillette droite
supérieure (POD) à la pression artérielle pulmonaire d’oc-
clusion (PAPO) et un index systolique (IS) inférieur à
30 ml/m2 [23]. Ces deux méthodes pour évaluer la fonction
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ventriculaire droite, loin d’être opposées, sont complémen-
taires en pratique clinique. Ainsi, si la première définition,
cœur pulmonaire aigu identifié par échographie, permet
d’objectiver une atteinte plus « anatomique » du ventricule
droit traduisant un phénomène adaptatif du ventricule droit
à ses conditions de charge dans le cadre du SDRA, la
seconde définition, insuffisance ventriculaire droite identi-
fiée par le cathéter artériel pulmonaire, permet d’évaluer
l’impact « fonctionnel » de la dysfonction ventriculaire
droite et ses répercussions sur le débit cardiaque.

Autres indices échographiques développés pour évaluer
la fonction ventriculaire droite

Les indices les plus utilisés dans cette indication sont, en
dehors de la mesure en diastole et en systole de la surface
du ventricule droit : l’estimation de la pression artérielle pul-
monaire systolique et la mesure du mouvement systolique de
l’anneau tricuspide (TAPSE). L’estimation de la pression arté-
rielle pulmonaire est l’un des paramètres utilisés pour évaluer
la postcharge du ventricule droit. Cette estimation de la pres-
sion artérielle pulmonaire systolique repose sur la mesure de
la vitesse maximale du flux doppler au niveau de la valve
tricuspide pendant la systole couplée à un indice permettant
l’estimation de la POD, en utilisant l’équation modifiée de
Bernouilli [30]. Cependant, du fait de la ventilation méca-
nique, la pression auriculaire droite devra être mesurée direc-
tement ou du moins approchée par une mesure de la pression
veineuse centrale. En effet, l’estimation de la pression auricu-
laire droite par une mesure du diamètre de la veine cave infé-
rieure est sujette à une trop grande variabilité et risque d’ame-
ner à une trop grande imprécision pour le calcul de la pression
artérielle pulmonaire systolique [31,32]. De même, l’analyse
de la vitesse maximale du flux doppler au niveau de la valve
tricuspide peut être délicate du fait d’un manque d’échogéni-
cité et de l’élargissement du flux de régurgitation, amenant
une estimation erronée de la pression artérielle pulmonaire
[31,33]. L’analyse du TAPSE permet d’approcher la fonction

systolique du ventricule droit, y compris chez les patients
souffrant de SDRA [34,35]. Sa mesure, simple en coupe api-
cale 4 cavités, semble pouvoir estimer la fraction d’éjection
du ventricule droit. Toutefois, cet indice pourrait être dépen-
dant de la fonction ventriculaire gauche et doit donc être inter-
prété avec précaution [36]. Enfin, l’augmentation des pres-
sions dans les cavités droites peut aboutir à une réouverture
du foramen ovale qui, du fait d’une prévalence élevée en cas
de SDRA et de ses répercussions en termes d’hypoxie, doit
être systématiquement recherché [16,22]. D’autres critères
pour évaluer la fonction systolique du ventricule droit sont
actuellement en cours de développement. Cependant, qu’il
s’agisse de l’analyse de l’onde systolique S en doppler tissu-
laire au niveau de l’anneau tricuspidien externe [37] ou du
strain de la paroi libre du ventricule droit, aucun n’a été
actuellement validé chez les patients souffrant de SDRA. De
plus, la morphologie particulière et changeante du ventricule
droit selon sa postcharge est responsable de difficultés de
modélisation rendant délicats tous les calculs de volume.
C’est pourquoi tous ces indices sont soumis à une grande
variabilité et ne devraient pas être interprétés isolément mais
intégrés dans leur contexte clinique global [36,38]. Enfin, en
cas de SDRA, les patients sont souvent peu échogènes, du fait
d’une ventilation avec des pressions de ventilation élevées.
Ainsi, les indices analysés par échographie transthoracique
peuvent être difficiles à obtenir et devront être interprétés avec
précaution, associés si besoin à une échographie transœsopha-
gienne ou à un autre outil de monitorage hémodynamique [5].

Prédiction de la réponse au remplissage

La prédiction de la réponse au remplissage vasculaire est le
second objectif du monitorage hémodynamique que nous
avons choisi de détailler. En effet, le remplissage vasculaire
est utilisé pour augmenter le débit cardiaque et ainsi le trans-
port en oxygène. Toutefois, les solutés disponibles présentent
de nombreux effets secondaires, notamment en cas de SDRA,
où le remplissage vasculaire peut majorer l’œdème pulmo-
naire et ainsi aggraver l’hypoxie [39]. De même, du fait de
la fréquence des dysfonctions ventriculaires droites dans cette
pathologie, l’expansion volumique peut favoriser une dilata-
tion du ventricule droit pouvant aboutir à l’apparition d’un
cœur pulmonaire aigu et être responsable d’une chute du débit
cardiaque et du transport en oxygène [40,41]. Pour limiter les
indications de remplissage vasculaire aux patients suscepti-
bles d’en bénéficier, plusieurs indices ont été développés pour
pouvoir prédire la réponse au remplissage.

Indices statiques

Les indices statiques fournis par échographie cardiaque (sur-
face télédiastolique du ventricule gauche, rapport E/A),

Tableau 1 Critères proposés pour définir la dysfonction ven-

triculaire droite en cas de syndrome de détresse respiratoire

aiguë

Échographie

cardiaque [5]

Cathéter artériel pulmonaire [16]

Surface télédiastolique

VD/VG > 0,6

Septum paradoxal

PAPm > 25 mmHg

POD > PAPO

Index systolique < 30 ml/m2

VD : ventricule droit ; VG : ventricule gauche ; PAPm : pression

artérielle pulmonaire moyenne ; POD : pression dans l’oreillette

droite ; PAPO : pression artérielle pulmonaire d’occlusion.
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cathéter artériel pulmonaire (pression auriculaire droite,
PAPO) ou thermodilution transpulmonaire (volume sanguin
intrathoracique, volume télédiastolique global) évaluent la
précharge cardiaque mais ne permettent pas de prédire la
réponse au remplissage vasculaire avec précision [42–44].
En effet, ces indices sont dépendants de la compliance car-
diaque et ne reflètent que partiellement la « réserve de pré-
charge », c’est-à-dire la capacité d’augmenter le débit car-
diaque par expansion volémique. Ainsi, en fonction de la
pente de la courbe de Frank et Starling, un même niveau
de précharge peut être associé à différents niveaux de réserve
de précharge et donc à une réponse variable au remplissage
vasculaire [45].

Indices dynamiques dérivés des variations respiratoires
des conditions de charge cardiaque

Un certain nombre d’indices dynamiques reposent sur l’exis-
tence d’interactions entre le cœur et les poumons chez les
patients sous ventilation mécanique [46]. En effet, les varia-
tions de pression intrathoracique consécutives à la ventila-
tion mécanique sont à l’origine d’une variation des condi-
tions de charge des deux ventricules et dans les cas où
existe une réserve de précharge importante au niveau des
deux ventricules, à l’origine d’une variation significative
du volume d’éjection systolique [42,47]. De nombreux indi-
ces ont été développés avec les différents outils de monito-
rage disponibles en réanimation : variation du flux doppler
pulsé au niveau de la chambre de chasse du ventricule gau-
che, variation du diamètre de la veine cave inférieure et de la
veine cave supérieure, variation de la pression pulsée arté-
rielle systémique (dPP), variation de la courbe de pression
artérielle [42,48–50]…

En dehors des limites classiques de l’utilisation de ces
indices que sont l’existence d’un rythme cardiaque sinusal
et l’absence de ventilation spontanée [45], la ventilation
mécanique du SDRA [51] conduit à d’autres limites « plus
spécifiques » de ces indices dynamiques. En effet, en cas de
SDRA, ces indices perdent en intérêt pour prédire la réponse
au remplissage vasculaire [52]. La baisse de la compliance
pulmonaire [53], l’utilisation d’une fréquence respiratoire
élevée (d’autant plus si la fréquence cardiaque est basse)
[54] et l’utilisation d’un volume courant diminué [55] vont
minimiser les changements de pression intrathoracique indis-
pensables à la pertinence de ces indices. Par ailleurs, la pré-
sence d’un cœur pulmonaire aigu peut également interférer
en dissociant le caractère précharge-dépendant des deux ven-
tricules, indispensable pour l’utilisation des indices dérivés
de la variation du volume d’éjection systolique comme la
dPP [55]. En effet, en cas de cœur pulmonaire aigu, la pré-
sence d’un septum paradoxal fait que, pendant l’insufflation,
l’augmentation de la postcharge du ventricule droit provoque
une déviation vers la gauche du septum interventriculaire à

l’origine d’une dysfonction diastolique du ventricule gauche
[47]. Cette dysfonction diastolique, en diminuant le remplis-
sage ventriculaire gauche, peut générer une chute périodique
et significative du volume d’éjection systolique du ventricule
gauche pouvant aboutir à une variation respiratoire de la
pression pulsée systémique (phénomène du pouls paradoxal).
Cette variation pourrait aboutir à la réalisation erronée d’un
remplissage vasculaire qui risquerait d’aggraver la dysfonc-
tion ventriculaire droite et ainsi l’état hémodynamique.
Pour distinguer les variations du volume d’éjection systo-
lique qui reflètent une réserve de précharge élevée de celles
qui témoignent d’un cœur pulmonaire aigu, certains auteurs
ont proposé l’analyse par échographie du TAPSE en mode
temps-mouvement et la mesure de la vitesse maximale de
l’onde systolique en doppler tissulaire de l’anneau tricuspide
pour éliminer un faux-positif dû à la présence d’un cœur pul-
monaire aigu [56]. Enfin, en cas de fréquence respiratoire
basse (associée à une fréquence cardiaque élevée), d’une
compliance pulmonaire et d’une pression d’insufflation éle-
vées, les indices reposant sur les variations respiratoires des
conditions de charge cardiaque pourraient encore être utiles
[57]. Finalement, du fait de l’atteinte sévère pulmonaire et
des limites de ces indices dans ces conditions (Tableau 2),
les seuils retenus dans la littérature pourraient être ajustés
de telle sorte qu’ils aient une spécificité élevée, de façon à
limiter toute expansion volumique inefficace et donc exces-
sive et potentiellement dangereuse [58].

Indices dynamiques analysés dans le cadre d’une
épreuve de lever de jambes passif

Le lever de jambes passif est responsable d’une augmentation
transitoire de la volémie « centrale » par une mobilisation du
volume sanguin veineux des membres inférieurs et du réseau
splanchnique vers le thorax [59,60]. Cela entraîne une aug-
mentation de la précharge des ventricules droit et gauche et, si
les deux ventricules se trouvent sur la portion ascendante de la
courbe de Frank et Starling, une augmentation du volume

Tableau 2 Prérequis à l’utilisation optimale des indices dyna-

miques en cas de syndrome de détresse respiratoire aiguë

Paramètre Valeur seuil

Fréquence cardiaque/fréquence respiratoire > 3,6

Pression d’insufflation (Pplat – PEEPtot) > 20 cmH2O

Compliance pulmonaire > 30 ml/cmH2O

Sta

Absence de cœur pulmonaire aigu

> 0,15 m/s

Pplat : pression de plateau ; PEEPtot : PEEP totale ; Sta : vitesse

maximale en doppler tissulaire de l’onde systolique de l’anneau

tricuspide.
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d’éjection systolique [61–63]. Différents paramètres ont été
validés pour analyser la variation du volume d’éjection systo-
lique pendant un lever de jambes passif et prédire la réponse
au remplissage vasculaire : augmentation du flux sanguin
sous-aortique, augmentation de la pression pulsée artérielle,
du volume d’éjection systolique par analyse du signal de pres-
sion artérielle et plus récemment de la fraction en CO2 de l’air
expiré [64–66].

Un des avantages de ces indices est qu’en cas de
compliance pulmonaire diminuée ou de mise en place d’une
oxygénation extracorporelle veinoveineuse (ECMO), ils
continuent de prédire la réponse au remplissage vasculaire
[53,67]. De même, le lever de jambes passif permettrait
d’évaluer, en cas de cœur pulmonaire aigu, l’influence d’une
éventuelle hypovolémie dans l’augmentation de la post-
charge du ventricule droit induite par la PEEP et à l’origine
d’une dysfonction ventriculaire droite [13]. En effet, la ven-
tilation mécanique provoque une augmentation des résistan-
ces vasculaires pulmonaires par compression des capillaires
pulmonaires. Or, cette compression peut être majorée en cas
de pressions capillaires pulmonaires basses et donc d’hypo-
volémie [27,28]. Ainsi, le lever de jambes passif en augmen-
tant les pressions capillaires pulmonaires et en redistribuant
les rapports ventilation/perfusion peut entraîner une baisse
des résistances vasculaires pulmonaires et ainsi corriger le
tableau de cœur pulmonaire aigu [13].

L’une des limites de ces indices est que le lever de jambes
doit pouvoir mobiliser une quantité suffisante de volume
sanguin pour augmenter de façon significative la précharge.
Aussi, en cas de lever de jambes « insuffisant », les différents
indices ne permettent pas de prédire la réponse au remplis-
sage, la quantité de liquide mobilisé étant trop faible pour
mettre en évidence un changement significatif [68]. C’est
pourquoi, pour s’assurer que le lever de jambes passif a pro-
voqué une augmentation significative de la précharge, celui-
ci doit partir d’une position demi-assise (tronc surélevé à
45°) à une position où le thorax est à l’horizontale et les
membres inférieurs surélevés de 45° [69]. De même, tou-
jours pour s’assurer de la validité du lever de jambes passif,
l’analyse de la variation de la pression veineuse centrale pen-
dant le lever de jambes peut s’avérer utile. Ainsi, une aug-
mentation de la pression veineuse centrale supérieure à
2 mmHg serait en faveur d’une augmentation de la précharge
suffisante pour pouvoir analyser le lever de jambes et prédire
la réponse au remplissage [68].

Indices dynamiques analysés dans le cadre d’une
manœuvre d’occlusion téléexpiratoire prolongée

La réalisation d’une pause téléexpiratoire chez les patients
sous ventilation mécanique permet le maintien d’une pres-
sion intrathoracique basse, ce qui provoque une augmenta-
tion du retour veineux et donc une augmentation transitoire

de la volémie « centrale ». De fait, une augmentation signi-
ficative du volume d’éjection systolique ou de la pression
pulsée artérielle systémique pendant une pause téléexpira-
toire maintenue permet de prédire la réponse au remplissage
vasculaire, et ce, même lorsque la compliance pulmonaire
est altérée [53,70].

Épreuve de remplissage

Lorsque les indices de précharge sont pris en défaut et que le
remplissage vasculaire apparaît malgré tout être une alterna-
tive thérapeutique, la réalisation d’un remplissage prudent,
sous surveillance « stricte » des critères de jugement d’effica-
cité et de tolérance, est appelée épreuve ou test de remplissage
[71]. Toutefois, du fait de l’atteinte pulmonaire et ventricu-
laire droite potentielle, il peut être délicat de réaliser une
épreuve de remplissage avec 500 ml de cristalloïdes par
crainte d’aggraver l’hypoxie ou le débit cardiaque [40,41].
Ainsi, en cas de SDRA, l’épreuve de remplissage pourrait être
limitée à l’administration de 100 ml de soluté en une minute
en analysant le flux doppler (ITV) sous-aortique [72]. Une
augmentation de l’ITV sous-aortique de plus de 10 % serait
alors en faveur d’une réserve de précharge élevée [72].

Cependant, l’épreuve de remplissage en cas de SDRA ne
devrait pas être uniquement focalisée sur l’augmentation
éventuelle du débit cardiaque, mais plutôt sur celle du trans-
port en oxygène. En effet, il semble licite au décours d’une
épreuve de remplissage dans cette situation de se fixer des
objectifs non pas tant de débit cardiaque que de transport en
oxygène, de manière à prendre en compte les hypothétiques
effets délétères du remplissage sur l’oxygénation et le ven-
tricule droit. C’est pourquoi l’épreuve de remplissage devrait
être associée à une surveillance continue aussi bien des para-
mètres hémodynamiques que d’oxygénation ; l’aggravation,
même modérée, d’un des paramètres devant faire cesser
l’expansion volémique [71].

Eau pulmonaire extravasculaire
et perméabilité vasculaire pulmonaire

L’analyse de la loi de Starling permet de comprendre, en
partie, quels sont les principaux facteurs à l’origine de la
formation de l’œdème pulmonaire en cas de SDRA :

Jv = K × [(Pc – Pi) – σ (Πc – Πi)]
Le mouvement de liquide à travers la membrane alvéolo-

capillaire (Jv) est en effet dépendant du coefficient de per-
méabilité membranaire (K), du gradient de pressions hydro-
statiques (P) et de pressions oncotiques (Π) du capillaire (c)
vers l’interstitium (i) et du coefficient de réflexion oncotique
(σ). En cas de SDRA, l’atteinte pulmonaire observée est due
à une augmentation de la perméabilité membranaire. Cette
augmentation de perméabilité est responsable du fait que
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toute augmentation du gradient de pressions hydrostatiques
et/ou diminution du gradient de pressions oncotiques, même
minime, va favoriser une augmentation de l’œdème pulmo-
naire et potentiellement aggraver l’hypoxie. Cette perméabi-
lité vasculaire pulmonaire est donc un déterminant majeur de
l’œdème pulmonaire en cas de SDRA, c’est pourquoi des
indices ont été développés pour pouvoir l’appréhender en
pratique clinique.

Eau pulmonaire extravasculaire

L’atteinte pulmonaire observée en cas de SDRA est caracté-
risée par une augmentation de la perméabilité vasculaire et
l’apparition d’unœdème pulmonaire défini comme lésionnel
[2]. Des stratégies ayant pour objectifs de limiter cet œdème
pulmonaire ont démontré leur utilité sur la prise en charge
des malades [14]. La thermodilution transpulmonaire permet
d’approcher une quantification de l’œdème pulmonaire par
l’estimation de l’eau pulmonaire extravasculaire [73]. En
lien avec la mortalité et l’oxygénation, cette estimation de
l’eau pulmonaire extravasculaire est un paramètre robuste
pour évaluer la gravité des malades ayant un SDRA [74].
Toutefois, l’absence d’effet prévisible de la PEEP ou du rem-
plissage vasculaire sur la valeur de cette estimation de l’eau
pulmonaire extravasculaire rend son interprétation délicate
[75,76]. Ainsi, il n’existe pas, à notre connaissance, de
valeur seuil au-delà de laquelle toute expansion volémique
devrait être évitée [77]. C’est pourquoi, indépendamment de

la valeur de l’eau pulmonaire extravasculaire, le remplissage
vasculaire ne devrait être réalisé, en cas de SDRA, qu’en se
basant sur les indices prédictifs et avec les précautions décri-
tes plus haut. Enfin, jusqu’à maintenant, il n’a pas été
démontré que la mesure de l’eau pulmonaire extravasculaire,
dans le cadre d’un algorithme de prise en charge des patients
en état de choc, était associée à une amélioration du pronos-
tic de ces patients en réanimation [78].

Perméabilité vasculaire pulmonaire

Dans le cadre du SDRA, le rapport entre l’eau pulmonaire
extravasculaire et le volume sanguin pulmonaire, deux para-
mètres estimés par thermodilution transpulmonaire, permet
de calculer l’indice de perméabilité vasculaire pulmonaire,
qui a été développé pour approcher le coefficient de perméa-
bilité membranaire de l’équation de Starling [79,80]. Ainsi,
face à un tableau d’œdème pulmonaire de mécanisme indé-
terminé, une mesure de l’indice de perméabilité vasculaire
pulmonaire supérieure à 3 permettrait de poser le diagnostic
d’œdème lésionnel avec une sensibilité de 85 % et une spé-
cificité de 100 % [80]. De même, un rapport entre l’eau pul-
monaire extravasculaire indexée et le volume télédiastolique
global indexé supérieur à 0,018 permettait également de
poser le diagnostic d’œdème lésionnel avec une sensibilité
à 85 % et une spécificité à 100 % [80]. Toutefois, comparés à
des méthodes d’évaluation de la fuite capillaire pulmo-
naire par protéines radiomarquées, l’indice de perméabilité

Tableau 3 Outils de monitorage hémodynamique disponibles en cas de syndrome de détresse respiratoire aiguë

Outils Dysfonction du VD Réponse au remplissage vasculaire Perméabilité

vasculaire

Échographie cardiaque Rapport VD/VG > 0,6

Septum paradoxal

TAPSE < 1,4 cm

DTI–tricuspide < 11,5 cm/s

Variation de l’ITV sous-aortique

Variation de la VCI, de la VCS

–

Cathéter artériel pulmonaire POD > PAPO

PAPm > 25 mmHg

IS < 30 ml/m2

– –

Thermodilution transpulmonaire – Variation du VES, de la PPsyst

Épreuve de lever de jambes

Pause téléexpiratoire

IPVP

EVLW

EVLW/VTDI

Cathéter artériel – Variation du VES, de la PPsyst

Épreuve de lever de jambes

Pause téléexpiratoire

–

VD : ventricule droit ; VG : ventricule gauche ; DTI-tricuspide : doppler tissulaire à l’anneau tricuspide ; TAPSE : mouvement systo-

lique de l’anneau tricuspide ; POD : pression dans l’oreillette droite ; PAPO : pression artérielle pulmonaire d’occlusion ; PAPm :

pression artérielle pulmonaire moyenne ; ITV : intégrale temps-vitesse; VCI : veine cave inférieure ; VCS : veine cave supérieure ;

VES : volume d’éjection systolique ; PPsyst : pression pulsée systémique ; VTDI : volume télédiastolique indexé ; IPVP : indice

de perméabilité vasculaire pulmonaire ; EVLW : eau pulmonaire extravasculaire.
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vasculaire pulmonaire ne serait pas aussi efficace pour éva-
luer précisément l’importance de l’atteinte de la perméabilité
pulmonaire en cas de SDRA [81,82]. Une des raisons à ce
manque de précision est que l’indice de perméabilité vascu-
laire pulmonaire est calculé à partir de l’eau pulmonaire
extravasculaire. Or, si la mesure de l’eau pulmonaire extra-
vasculaire par thermodilution transpulmonaire est fortement
corrélée à celle de référence par gravimétrie et présente
l’avantage d’être réalisable en routine, elle peut être amenée
à manquer de précision, notamment en cas d’obstruction
vasculaire pulmonaire et de lésions pulmonaires focales
[83-86]. Enfin, la PEEP pouvant induire des effets variables
sur l’eau pulmonaire extravasculaire, du fait d’un recrute-
ment alvéolaire et/ou d’une modification du débit cardiaque
responsable de modifications de la perfusion pulmonaire,
elle doit être systématiquement prise en compte lors de
l’interprétation de l’eau pulmonaire extravasculaire et des
différents indices dérivés [75,76].

Conclusion

La place du monitorage hémodynamique dans le cadre du
SDRA est essentielle du fait des nombreuses interactions
existantes entre les thérapeutiques indispensables à entre-
prendre aussi bien au niveau hémodynamique que respira-
toire. Si en première intention l’échographie cardiaque cou-
plée au cathéter artériel permettent d’approcher la fonction
ventriculaire droite et la prédiction de la réponse au remplis-
sage vasculaire, la persistance de l’état de choc dans le cadre
du SDRA devrait faire envisager le recours à un monitorage
invasif continu par cathéter artériel pulmonaire ou thermodi-
lution transpulmonaire. Cependant, dans cette situation sou-
vent complexe, il est indispensable de bien connaître l’inté-
rêt et les limites potentielles de ces différentes techniques de
monitorage afin de pouvoir les utiliser au mieux, et ainsi
espérer pouvoir optimiser de manière individuelle la prise
en charge hémodynamique et respiratoire du malade
(Tableau 3).

Conflit d’intérêt : les auteurs déclarent ne pas avoir de
conflit d’intérêt.
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