
SESSION COMMUNE SPLF / SRLF MÉDECIN

Une approche moderne de la ventilation dans le syndrome de détresse
respiratoire aiguë : laissez le ventricule droit respirer !*

A modern ventilatory strategy in acute respiratory distress syndrome: let the right ventricle
breathe!

X. Repessé · C. Charron · A. Vieillard-Baron

Reçu le 25 juillet 2013 ; accepté le 8 novembre 2013
© SRLF et Springer-Verlag France 2013

Résumé La ventilation mécanique des patients présentant
un syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA) a beau-
coup évolué, en particulier au cours de ces 20 dernières
années durant lesquelles les effets délétères de la ventilation
mécanique ont été mieux identifiés. L’arrivée de l’échocar-
diographie a démontré l’incidence élevée du cœur pulmo-
naire aigu au cours du SDRA d’une part et d’autre part son
impact sur la mortalité. Ces éléments justifient la grande
attention qui doit être portée à la protection du ventricule
droit (VD) dans la stratégie ventilatoire. Cela implique la
surveillance et le contrôle de tous les paramètres pouvant
être responsables d’une augmentation de la postcharge
VD. Nous décrivons dans cette mise au point une nouvelle
approche de la stratégie ventilatoire du SDRA qui permet
de limiter les effets délétères de la ventilation mécanique
sur le VD, en particulier la stricte limitation de la pression
de plateau et de la driving pressure (pression de plateau
[Pplat] – pression expiratoire positive [PEP] totale), le
contrôle de l’hypercapnie et le recours au décubitus ventral
(DV) plutôt qu’à l’augmentation de la PEP chez les patients
les plus hypoxémiques.

Mots clés Syndrome de détresse respiratoire aiguë · Cœur
pulmonaire aigu · Protection du ventricule droit · Décubitus
ventral

Abstract Mechanical ventilation of patients with acute respi-
ratory distress syndrome (ARDS) has significantly changed
since 20 years. Its potential deleterious effects have been bet-
ter understood and described. The spread of echocardiogra-
phy in the intensive care unit allowed describing a high inci-
dence of acute cor pulmonale in these patients and its impact
on mortality. Thus, we have to pay caution to the right ven-
tricle (RV) and protect it in the ventilatory strategy. This leads
to monitor and control all the parameters responsible for
increased RV afterload. In this short review, we describe a
new approach of ARDS management allowing limiting the
deleterious effects of mechanical ventilation on the RV, inclu-
ding the strict limitation of plateau pressure and driving pres-
sure, control of hypercapnia, and use of prone position rather
than high positive end-expiratory pressure (PEEP) in most
hypoxic patients.

Keywords Acute respiratory distress syndrome · Acute cor
pulmonale · Right ventricular protective approach · Prone
position

Introduction

Depuis sa description il y a près d’un demi-siècle [1], le
syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA) conserve
une mortalité élevée en particulier pour les patients les plus
sévères ayant un rapport PaO2/FiO2 inférieur à 100 [2,3]. Il a
été démontré que le SDRA est responsable d’une agression
non seulement des alvéoles, mais également des capillaires
pulmonaires, entraînant une augmentation des résistances
vasculaires pulmonaires et une hypertension artérielle pul-
monaire [4]. Y participe également une compétition entre
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le débit sanguin dans les capillaires et la pression de disten-
sion des alvéoles [4,5]. L’élévation des résistances vasculai-
res pulmonaires est responsable d’une majoration importante
de la postcharge ventriculaire droite pouvant aboutir à une
dilatation du ventricule droit (VD), et dans les cas les plus
sévères au tableau de cœur pulmonaire aigu (CPA). L’inci-
dence du CPA diagnostiqué par échocardiographie au cours
du SDRA est élevée. Plusieurs grandes séries rapportent
maintenant des incidences entre 22 et 25 % [6–8]. Chez les
patients les plus sévères, cette incidence a été rapportée jus-
qu’à 50 % [9]. Il est maintenant démontré que l’augmenta-
tion de la postcharge du VD, la « dysfonction » de la circu-
lation pulmonaire et la survenue d’un CPA sont des facteurs
de mortalité chez les patients soumis à une ventilation pro-
tectrice [7,10–12]. Cet effet survient d’autant plus que le
CPA a un impact sur l’hémodynamique. C’était le cas dans
l’étude d’Osman et al. [11] mais aussi dans celle de Boissier
et al. où le CPA était associé à une augmentation de la fré-
quence cardiaque, à une baisse de la pression artérielle et à la
nécessité d’un support hémodynamique [7]. Il est également
intéressant de noter que dans les études de Vieillard-Baron et
al. [6] et de Lhéritier et al. [8] le CPA n’était pas associé à
une surmortalité. Mais dans ces deux études, la stratégie ven-
tilatoire était adaptée à la fonction du VD, notamment par le
recours plus fréquent au décubitus ventral (DV) dans le
groupe CPA. La préservation de la circulation pulmonaire
et celle du VD doivent donc être un objectif crucial de la
prise en charge des patients présentant un SDRA.

Cet article a pour objectif de rappeler brièvement la phy-
siopathologie de la dysfonction ventriculaire droite au cours
du SDRA, de décrire la prise en charge ventilatoire issue

des avancées thérapeutiques dans le domaine du SDRA
permettant d’optimiser la fonction ventriculaire droite et
ainsi de proposer une approche thérapeutique protectrice
pour le VD.

Cœur pulmonaire aigu dans le SDRA :
épidémiologie et physiopathologie

Incidence et diagnostic

L’utilisation large de la ventilation mécanique protectrice a
modifié l’épidémiologie du CPA. Si plus d’un patient sur
deux développait un CPA avant les années 2000 [13], la litté-
rature rapporte des incidences de 20–25 % depuis la diffusion
de la ventilation protectrice (Tableau 1). Sur une série de 352
patients, Jardin et Vieillard-Baron ont suggéré que la présence
du CPA était fortement liée à la pression de plateau (Pplat), la
« limite de sécurité » se situant à moins de 27 cmH2O [10].
C’est pourquoi dans des séries de SDRA particulièrement
sévères, il a été rapporté un risque accru de CPA avec une
incidence pouvant atteindre 50 % [9].

Le diagnostic de CPA repose principalement sur l’évalua-
tion échocardiographique, qu’elle soit transthoracique ou
transœsophagienne. Récemment, Lhéritier et al. ont rapporté
que la voie œsophagienne semblait plus adaptée chez les
patients ventilés ayant des pressions élevées dans les voies
aériennes [8]. C’est l’association d’une dilatation du VD et
d’un septum paradoxal qui définit le CPA [14]. CPA ne signi-
fie pas toujours défaillance du VD. Cependant, plusieurs élé-
ments dans la littérature semblent démontrer qu’une dilatation

Tableau 1 Incidence du cœur pulmonaire aigu diagnostiqué par échocardiographie au cours du syndrome de détresse respiratoire

aiguë (SDRA)

Nombre de patients Pplat (cmH2O) PEEP (cmH2O) Incidence du CPA

(%)

Vieillard-Baron et al (2001) 75 23 ± 5 et 27 ± 4a 6 ± 3 et 9 ± 4a 25

Page et al (2003) 110 24 ± 5 et 25 ± 4b 6 ± 2 et 7 ± 3b 24,5

Vieillard-Baron et al (2007)c 42 26 ± 2 et 27 ± 3a 5,7 ± 1,2 et 5,8 ± 1,1a 50

Fougères et al (2010) 21 30 ± 1 13 ± 4 14

Brown et al (2011) 19 ND 21 [17–24] 32

Mekontso et al (2011) 33 26 [22–26] 10 [7–14] 33

Boissier et al (2013) 226 23 ± 5 et 25 ± 5a 8,8 ± 3,6 22

Lhéritier et al (2013) 200 25,6 ± 3,9 10,6 ± 3,1 23

CPA : cœur pulmonaire aigu ; ND : non disponible ; PEEP : pression téléexpiratoire positive ; Pplat : pression de plateau.

Les valeurs de Pplat sont présentées en moyenne ± écart-type ou en médiane [1er quartile–3e quartile] et sont exprimées en cmH2O.

Les valeurs de PEP sont présentées en moyenne ± écart-type ou en médiane [1er quartile–3e quartile] et sont exprimées en cmH2O.
a Groupe de patients présentant un CPA.
b Groupe de patients décédés.
c Population de patients hautement sélectionnés avec PaO2/FIO2 < 100.
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du VD sévère (VD plus large que le ventricule gauche [VG])
est un paramètre de défaillance et pas seulement de dysfonc-
tion avec des conséquences délétères sur l’hémodynamique
[15,16].

Physiopathologie

La physiologie du VD est très différente de celle du VG.
Le VD est composé de deux chambres entourant le VG :
une chambre de remplissage triangulaire dans un axe pos-
téroantérieur et une chambre d’éjection telle un croissant
dans un axe inférosupérieur. Le VD se comporte comme
un soufflet permettant de faire passer le sang quasi passive-
ment depuis le compartiment veineux central vers la circu-
lation pulmonaire [17]. Le VD est peu puissant, sa fonction
systolique est sensible à toute variation de postcharge. À
l’inverse, il peut partiellement s’adapter grâce à ses capaci-
tés de dilatation [18]. Lors de la mise d’un patient sous
ventilation mécanique en pression positive, l’insufflation
du volume courant a pour effet d’augmenter la pression
transpulmonaire, ce qui va provoquer un écrasement des
capillaires pulmonaires et donc une majoration importante
des résistances vasculaires pulmonaires [5]. Cet effet est
d’autant plus marqué que le débit dans les capillaires est
initialement limité [4,19]. Plus le volume téléinspiratoire
est important plus cet effet est marqué [20,21]. Mais cet
effet est également d’autant plus marqué que la compliance
pulmonaire est altérée. L’objectif de la prise en charge ven-
tilatoire va être de limiter cet effet délétère de la ventilation
mécanique sur la postcharge du VD.

Right ventricular protective approach : protéger
le cœur plutôt qu’ouvrir l’alvéole à tout prix ?
Ou comment concilier les deux

Rationnel

Dans l’optique de protéger le VD, certaines questions sem-
blent résolues comme la nécessité de limiter la Pplat en des-
sous de 27 cmH2O [10], la nécessité de corriger l’hypoxémie
en ayant plutôt recours au DV chez les patients les plus sévè-
res, la nécessité de limiter le niveau d’hypercapnie, puissant
vasoconstricteur de la circulation pulmonaire [22]. Une
PaCO2 supérieure à 60 mmHg est indépendamment associée
à la survenue d’un CPA dans l’étude de Lhéritier et al. [8].
Ces éléments sont synthétisés dans le Tableau 2 et sur la
Figure 1 de l’article qui décrivent l’approche pas à pas de
la ventilation protectrice du VD. La recommandation du
niveau de pression expiratoire positive (PEP) à appliquer
est moins claire. Les méta-analyses sur le sujet sont discor-
dantes, démontrant soit l’absence d’effet d’une PEP élevée,
soit une amélioration du pronostic [23,24]. Dans tous les cas,
cette PEP doit être individualisée patient par patient. On sait
cependant que la driving pressure (Pplat – PEP totale), c’est-
à-dire la pression générée par l’insufflation d’un volume
courant, est un des éléments cruciaux de la survenue du
CPA [7]. Il est préférable que cette pression soit maintenue
en dessous de 17 cmH2O [7]. Si l’on considère que la Pplat
doit être maintenue en dessous de 27 cmH2O, le niveau de
PEP applicable est limité. Et ce d’autant que des techniques
ventilatoires comme la ventilation à haute fréquence (HFO)

Tableau 2 Comment protéger le ventricule droit au cours du syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA), étape par étape

Étape Objectif Méthodes Effet physiologique

sur la décharge VD

1 Pression de plateau < 27 cmH2O

Driving pressure < 17 cmH2O

1- Baisser le volume courant

2- Limiter la PEEP

Limite la surdistention

2 Recrutement alvéolaire par l’application

d’une PEEP (pas de réponse définitive

quant au niveau de PEEP)

Adapter le niveau de PEEP selon les effets

bénéfiques (recrutement) et délétères

(surdistention). Évaluer les conséquences

sur la fonction du VD

Améliore l’oxygénation

et diminue la vasoconstriction

hypoxique

3 Hypercapnie contrôlée

(PaCO2 < 60 mmHg)

1- Mettre en place un humidificateur

chauffant

2- Augmenter la FR sans générer de PEEP

intrinsèque

Diminue la vasoconstriction

4a Recrutement alvéolaire et décharge VD Décubitus ventral Diminue la Pplat

Améliore l’oxygénation

Diminue l’hypercapnie

FR : fréquence respiratoire ; HTAP : hypertension artérielle pulmonaire ; PEEP : pression téléexpiratoire positive ; Pplat : pression

de plateau ; VD : ventricule droit.
a Chez les patients présentant une hypoxémie sévère avec PaO2/FIO2 < 150 mmHg à j2.
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Fig. 1 Présentation étape par étape d’une stratégie protectrice pour le ventricule droit. Cette présentation, un peu schématique, ne prend

pas en compte l’intrication de tous ces paramètres qui sont parfois à contrôler de façon concomitante et qui sont dans tous les cas interdé-

pendants. La première étape consiste en la limitation de la pression de plateau (< 27 cmH2O) et de la driving pressure (< 17 cmH2O).

Le moyen d’y parvenir est de limiter le volume courant. La deuxième étape consiste en la limitation de la PaCO2 (< 60 mmHg). Le

contrôle de l’hypercapnie permet de diminuer la vasoconstriction pulmonaire et ainsi le remodelage vasculaire pulmonaire. Les moyens

d’y parvenir comprennent d’abord l’augmentation de la fréquence respiratoire en veillant à ne pas générer de PEP intrinsèque qui serait

alors responsable d’une altération de la fonction du VD, puis la mise en place d’un humidificateur chauffant afin de limiter l’espace mort

instrumental. La troisième étape consiste à déterminer la PEP optimale selon la balance entre les bénéfices attendus (recrutement alvéo-

laire) et les risques (surdistention) associés à une augmentation de la PEP. Nous avons proposé dans le passé de commencer au niveau

de PEP qui « tamponne » la PEP intrinsèque, ou par défaut 5 cmH2O [35] En l’absence de dysfonction du VD à l’échocardiographie, la

PEP peut être majorée par étape sous contrôle de la compliance du système respiratoire et de ses effets sur la fonction du VD. En cas

d’altération de la fonction du VD, définie par une simple dilatation et a fortiori par la présence d’un CPA défini par la présence d’une

dilatation du VD et d’un septum paradoxal, la PEP doit être diminuée. La quatrième et dernière étape est une étape permettant d’attein-

dre les objectifs des trois précédentes sus-décrites et consiste en la mise en œuvre du DV. Cette stratégie ventilatoire permet de limiter la
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ont démontré une diminution de la survie [25,26] probable-
ment due à ses effets très délétères sur la circulation pulmo-
naire et le VD [27]. Et pourtant, dans l’HFO, la driving
pressure (Pplat – PEP totale) est négligeable, mais la pres-
sion moyenne dans les voies aériennes au cours du cycle est
élevée. Toute augmentation déraisonnable de la PEP aura
des conséquences sur cette pression moyenne et donc
potentiellement sur le VD [28]. Même si cela reste à confir-
mer, la PEP peut sans doute être augmentée tant que ses
effets sur le recrutement alvéolaire prédominent sur la sur-
distention, et donc que la fonction du VD reste préservée.
C’est donc l’évaluation de la fonction du VD qui peut per-
mettre d’évaluer au lit du patient cette balance recrutement/
surdistention, comme cela est suggéré sur la Figure 1. Dans
tous les cas, le DV représente sans doute une approche
idéale pour protéger le VD : il améliore l’oxygénation, en
limitant la PEP, il diminue la Pplat et la PaCO2 en recrutant
les zones collabées du poumon [29,30]. Dans l’étude PRO-
SEVA, Guerin et al. ont récemment rapporté une diminution
importante de la mortalité dans le groupe DV [31]. Dans ce
groupe interventionnel, la Pplat était toujours maintenue
inférieure à 27 cmH2O et la PEP était diminuée au fur et à
mesure de l’amélioration de l’oxygénation [31]. Cette étude
constitue un tournant qui permet d’aborder dorénavant la
stratégie thérapeutique au cours du SDRA avec le souci
de protéger la circulation pulmonaire et in fine le VD et
d’oublier l’approche basée sur le concept de l’open lung
approach, initiée par les travaux de Lachmann et de Vás-
quez de Anda et al. [32,33] et dont les études récentes uti-
lisant l’HFO ont démontré la dangerosité [26].

Conclusion

Les stratégies ventilatoires ayant démontré une amélioration
du pronostic des patients présentant un SDRA sont toutes
protectrices pour la circulation pulmonaire et le VD. Ne pas
altérer, voire optimiser le fonctionnement du VD au cours du
SDRA tient donc une place primordiale dans la gestion de
ces patients [34], même si cette approche systématique
n’a encore jamais été formellement testée. Après presque
20 années infructueuses d’une stratégie principalement basée
sur l’ouverture à tout prix du poumon, une stratégie basée sur

la protection du VD et la limitation de l’HTAP semble amé-
liorer le pronostic des patients présentant un SDRA. Le DV
en est le pivot, au moins pour les patients les plus sévères.

Conflit d’intérêt : X. Repessé, C. Charron, A. Vieillard-
Baron ne déclarent aucun conflit d’intérêt.
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