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Pourquoi on en parle ?



Association SDRA et état de choc: fréquente, 67% 



Vieillard-Baron, AJRCCM, 2000

L’insuffisance circulatoire est associée à une 
surmortalité au cours du SDRA



TaO₂=       x Débit cardiaque

Ce que l’on fait déjà …

CaO₂

Prise en 
charge 

ventilatoire

SRLF, 2019



Homéostasie cellulaire

Ce que l’on vise …



Prise en charge 
hémodynamique

TaO₂=       x Débit cardiaqueCaO₂

Ce qu’on devrait faire …



Take-home message N° 1

• Défaillance hémodynamique au cours du SDRA:

- Fréquente

- Grave

- Prise en charge non codifiée



Monsieur A :

32 ans, sans antécédents, TCG

PAVM à Pseudomonas aeruginosa à J10 de PEC

Vignette clinique



Monsieur A:

P/F = 90 , Compliance 25 ml/cmH₂O, Capnie  58 mmHg

FC = 130 B/min, PA = 75/40 mmHg, oligurie, lactates = 4 mmol/L

Questions :

- Quel diagnostic ? Choc septique isolé ?  

- Quelle conduite à tenir ? Remplissage ? Catécholamines ? Bénéfice/Risque ?

- Quel monitorage ?

- Quelle prise en charge ventilatoire ? Impact sur l’état hémodynamique ?

Vignette clinique



ETT: 

Cœur pulmonaire aigu dans un contexte de SDRA sévère

Vignette clinique



Conduite thérapeutique:

→ Noradrénaline, Antibiothérapie, Curare + DV + NO 

→ Réponse insuffisante sur l’oxygénation

→ ETO:  Persistance d’une dilatation du VD → Recherche de FOP négative 

Vignette clinique



ECMO VV à J6 du SDRA 

Vignette clinique



 Stabilisation hémodynamique sous ECMO
 Explantation après 7 jours

Vignette clinique



Take-home message N° 1

• Défaillance hémodynamique au cours du SDRA:

- Fréquente

- Grave

- Prise en charge non codifiée

La compréhension de la physiopathologie 
permet de mieux orienter le traitement dans 

le but d’améliorer le pronostic.



→Réduction du volume de poumon aéré

→Altération des échanges gazeux 

ARDS: Est-ce uniquement un 
« dommage alvéolaire diffus » ?

- Histologie: DAD

- Inflammation alvéolaire

- Œdème pulmonaire

- Phénomènes fibroprolifératifs



De l’ARDS à l’AVDS1

Atteinte vasculaire:

→Vasconstriction

→Vaso-occlusion

→Vaso-compression



Kimberly J. Dunham-Snary, CHEST, 2017

2 Vasoconsctriction pulmonaire hypoxique



R. M. Leach, Experimental Physiology, 1995

Vasoconsctriction pulmonaire hypoxique2



Hypercapnie

Anesthesiology, 1994

3



Action des médiateurs inflammatoires

AJRCCM, 1993

4



Thromboses

Séries autopsiques: thromboses diffuses des artères pulmonaires 
proximales et distales.

Hill JD, Journal of Thoracic and Cardiovasc Surg, 1974 

Déséquilibre entre coagulation et fibrinolyse secondaire à l’inflammation.

Coagulation

Facteur tissulaire
Thrombine
Fibrinogène

PAI-1
Protéine C

L. Price, Am J Physiol Lung Cell Mol Physiol, 2012

5

Coagulation

Fibrinolyse



Vascularite et remodelage vasculaire

• Etude autopsique

• 22 patients décédés dans les suites d’un 
SDRA

→Vascularite nécrosante

→ Muscularisation  avec augmentation de 
l’épaisseur de la paroi artérielle

→ Rôle de la VM pronlongée et de 
l’hyperoxie

6



Œdème et collapsus alvéolaire 7

Alvéoles

Vaisseaux 
pulmonaires

Espace interstitiel

Œdème 
(Alvéolaire + Interstitiel)

Compression vx

Collapsus 
alvéolaire

Rétraction
Distorsion vx



Du dérecrutement alvéolaire 
au dérecrutement vasculaire

Tomashefski JF, Am J Pathol, 1983

De l’ARDS à l’AVDS …
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Du dérecrutement alvéolaire 
au dérecrutement vasculaire

8

2 constats:

→RVP augmentées pour les 
patients avec SDRA

→Relation inversement 
proportionnelle entre RVP 
et Débit cardiaque 



• Dérecrutement vasculaire au cours du SDRA:

- Vasoconstriction (hypoxie/hypercapnie/médiateurs inflammatoires)

- Compression extrinsèque (œdème alvéolaire et interstitiel/collapsus)

- Occlusion capillaire (thromboses/remodelage)

→ Hypertension artérielle pulmonaire

 

Take-home message N° 2



Must-read



Facteurs aggravants 

Modifications hémodynamiques aggravées par: 

→Fluid overload

→Cardiomyopathie septique

   -Atteinte directe du VD
   -Ischémie sur bas débit coronaire

→Ventilation mécanique



Ventilation en pression positive avec PEEP

Effet Précharge Effet Postcharge

Effets de la ventilation mécanique



Circulation pulmonaire

Slide by JL. Teboul



Recrutement

SurdistensionDérecrutement

Circulation pulmonaire

Slide by JL. Teboul



Zones de West

Circulation pulmonaire



- La ventilation mécanique peut aggraver la dysfonction vasculaire 
pulmonaire au cours du SDRA.

- Mécanisme: Augmentation des résistances vasculaires pulmonaires par 
collapsus des vaisseaux intra-alvéolaires  secondaire à la 
surdistension.

→Bascules des zones 3 de West en zones 2

- Surdistension  =  PTP (VT, Pplat, PEEP)

Take-home message N°3 



Right ventricular injury



Méta-analyse

9 études

1861 patients 

Monitorage: ETT, ETO et CAP

Association entre dysfonction 
VD et mortalité 



Acute cor pulmonale



11 centres

752 patients avec SDRA modéré à sévère

CPA: dilatation VD avec septum paradoxal (ETO)
→n=164, prévalence à 22%

CPA = Facteur indépendant de mortalité



11 centres

752 patients avec SDRA modéré à sévère

CPA: dilatation VD avec septum paradoxal (ETO)
→n=164, prévalence à 22%

0 FDR → mortalité = 20%
4 FDR → mortalité = 64%



ARDS : The heart side of the moon

- Le ventricule droit joue un rôle central dans la défaillance 
hémodynamique au cours du SDRA.

- L’HTAP induit une augmentation de la postcharge du VD.

- VD: Habitué physiologiquement à éjecter dans un système à basse pression.

→Pas de réserve contractile: dysfonction systolique

→Fonction diastolique « tolérante »: Dilatation aiguë

- Dilatation VD +    FEVD → Dyskinésie septale (septum paradoxal)

 - Driving pressure > 18 cmH₂O: FDR de CPA

- Acute cor pulmonale:     mortalité

Take-home message N°4

Repessé X, Curr Opin Crit Care, 2016



On pourrait penser que c’est fini

MAIS …



Take-home message N° 1

• Défaillance hémodynamique au cours du SDRA:

- Fréquente

- Grave

- Prise en charge non codifiée

La compréhension de la physiopathologie 
permettrait de mieux orienter le traitement 

dans le but d’améliorer le pronostic.

PEUT INDUIRE UNE INTERPRÉTATION ERRONÉE DES 
GAZS DU SANG



TaO₂=       x Débit cardiaqueCaO₂TaO₂=       x Débit cardiaqueCaO₂

Si on regarde de plus près :



Effet basse PvO₂ 1

Poumon sain



Effet basse PvO₂ 1

Shunt pulmonaire → Limitation de la capacité du poumon à réoxygéner le 
sang qui arrive avec une basse PvO₂ →    PaO₂/SaO₂

Débit cardiaque →    TaO₂ →     Extraction d’O₂ →    PvO₂1

2



Foramen ovale perméable2

20% de la population générale = FOP

Augmentation de la postcharge du VD au cours du SDRA 
→ Shunt D-G

→ Aggravation de l’hypoxémie 



Conclusion

• Défaillance hémodynamique au cours du SDRA:

→ Penser à autre chose que le sepsis

     

→ Ventilation protectrice pour le cœur droit

« Ce qui est bien pour les poumons l’est aussi pour le cœur »



Pour réfléchir …

ARVDS ?



Merci



EPEV
IPV TDTP

SDRA avec instabilité hémodynamique

Evaluation initiale

-Clinique: signes d’hypoperfusion

-Oxygénation tissulaire: Lactate, SvcO₂

ECHOCARDIOGRAPHIE

Précharge dépendance Dysfonction VDVasoplégie Dysfonction systolique VG
(cardiomyopathie septique?)

E < 0,7
E/A < 1
FE > 50%
ITV < 14
∆ITV(ELJP/TOTE)

E = 0,7-1
E/A < 1
FE > 50%
ITV > 20

Remplissage vasculaire Noradrénaline

Noradrénaline
Dobutamine

Evaluer le risque 
de surcharge

Effet précharge 
Effet Basse PvO₂

VD/VG > 0,6
Septum paradoxal
PAPS > 35

Limiter RV

Noradrénaline

(NO)

- Humidificateur chauffant

- Limiter Vt, Titration PEEP

- Curares

- Pplat < 28 cmH₂O

- Driving Pressure < 15 cmH₂O

Décubitus 
ventral

ECMO VV

Diminuer PaCO₂

Augmenter PaO₂

Diminuer PTP

Protocole HMPIT

CAP
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