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AXIOM  

 

ARDS is not only a disease of the alveoli but 

also of pulmonary circulation 



INTRODUCTION 

 

- 65 % des patients en ARDS nécessitent des 

catécholamines   

- L’instabilité hémodynamique est l’un des 

facteurs pronostiques majeures 



ETIOLOGIES DES MODIFICATIONS 

HEMODYNAMIQUES 

 

- HTAP dûe aux microthrombis, remodelage 

artériel et vasoconstriction hypoxique 

-Effets délétères de la VM sur le VD 

-Syndrome Sepsis like 



401 ARDS 

 

  53 % associés à une défaillance circulatoire 

 

 26 % associés à un sepsis sévère ou un choc  

           septique 

The ALIVE study Group 





CAS CLINIQUE 

- Homme de 51 ans : insuffisance 

respiratoire aigue 

- Pneumoptahie Biltérale :  SpO2: 85% 

sous O2 15 L /min 

- Etat Hémodynamique : stable 

- ETT : VG Hyperkinétique, Fonction 

VD normale 

- Aggravation : intubation , VM, 

Sédation  



CAS CLINIQUE 

-GDS : PaO2 : 58 mmHg , paCO2 : 65 mmHg  

- FiO2 : 0.6, PEEP : 5 cmH2O , Vt : 430 mL (6 mL/Kg) , 

RR : 20/min 

- Pression Plateau : 33 cm H2O 

- PA : 88/45 mmHg , FC : 135 /min 

-   Question: étiologie de l’Hypotension ? 



CAS CLINIQUE 

-  Hypovolémique ?  

- Septique ?  

- Défaillance VG ?  

- Défaillance VD ? 

- Conduite à Tenir ? 



The « pyramid » of echocardiography skills in ICU 

Cholley, Intensive Care Med 2006 

First year 

training 

TTE 



A. Vieillard Baron. Crit care med 2001 



Pression Artérielle et Pression des VAS 



Évolution des Résistances vasculaires pulmonaires durant une augmentation progressive de la 
PEP chez des patients en ARDS 



- Étude rétrospective de 2 périodes (1980-1992 ; 1993-2006)   :   352 ARDS , 3 groupes selon P plat 

- Cœur Pulmonaire Aigu et Mortalité 



- Étude rétrospective de 2 périodes (1980-1992 ; 1993-2006)   :   352 ARDS , 3 groupes selon P plat 

- Cœur Pulmonaire Aigu et Mortalité 



Augmentation de la post-charge du VD liée au VT 

Flux Doppler de l’Artère Pulmonaire  
durant un cycle de ventilation mécanique 

Chute de l’Accélération moyenne 
durant la ventilation mécanique 



Augmentation de la post-charge du VD liée au VT 

F Jardin, Int Care Med 2003 

Flux Doppler Tricuspide rétrograde durant la ventilation mécanique 



Physiologie du VD 

Différence entre VG et VD 

Ventricule gauche 

Haute Pression 

Compliance Faible 

Aorte : Résistance Élevée 

 

Ventricule Droit 

Faible Pression 

Compliance Élevée 

Art Pulm : Résistance Faible 
 

 



Le VD est sensible aux variations de la pression car 

Circulation à faible pression et résistances vasculaires faibles 

 

 
Ventilation Spontanée :  

 Pression Intrathoracique 

 

 Retour Veineux 

Ventilation Contrôlée: 

 Pression Intrathoracique 

 

Retour veineux 

Thoracic 
Pump 

•Sous ventilation Mécanique : 

 -  Post Charge du VD 

 -  Volume VG (TeleSyst, TeleDia) par  Retour Veineux. 

• Dépendance Inter Ventriculaire 

Physiologie du VD 



  Jardin F, NEJM, 1981 
  

PEEP > 10 

 

 Obstacle éjection VD 

 

Dilatation VD 

 

 Remplissage VG 

PEP et HEMODYNAMIQUE 

 Débit Cardiaque 

PEEP=0 PEEP=10 PEEP=15 

Qc 7.8 ± 0.6 7.2 ± 0.6 6.5 ± 0.6 

Terai, Anesthesiology, 1985 

 QC  précharge VD et VG 



Elévation aiguë de la PAP 

Surcharge de 
Pression VD 

 

Dysfonction VD systolo-
diastolique 

Dilatation VD 

Interdépendance 
ventriculaire 

   Dysfonction VG 

 ↓ Qc 

↓ PA 

IT 

   Congestion  

rénale et hépatique  

          

↓  Ta O2 

Hypoxémie 

 Pas de dysfonction  myocardique intrinsèque ni 
de coronaropathie droite 

Bonne 
tolérance 

 Si dysfonction  myocardique intrinsèque 
(sepsis) et/ou coronaropathie droite 

+ 

 Réouverture d’un FOP 

Mebazaa et al. Intensive Care Med, 2004;30:185-96 



  Best PEEP    

Optimum end-expiratory airway pressure in patients with acute 

pulmonary failure 

PM Suter, B Fairley, and MD Isenberg  
NEJM, 1975 





Le VD peut  son Volume Brutalement avec un 

changement de Configuration : 

 Sa Fonction Diastolique est tolérante 

 

Le VD s’adapte difficilement aux 

augmentations de sa charge : 

 Sa Fonction Systolique est Sensible 

La Fonction du Ventricule Droit 



- 2 structures pour le VD et le VG :  

 Le péricarde inextensible  

 Le septum interventriculaire  

- Les dimensions des 2 ventricules sont discrètement 

modifiées dans les situations aigues 

- Toute dilatation diastolique du VD est associée à un 

trouble de la relaxation du VG :  Faible Remplissage 

L’Interdépendance ventriculaire 



Le lit vx capillaire et la présence d’un coeur pulmonaire 

aigu   L’expansion volémique peut causer une 

aggravation de l’hypoxie et une baisse du Ta02 

Le monitorage Hémodynamique doit :  

 - Estimer La Fonction Ventriculaire droite,  

 - Estimer les fuites à partir des cappilaires pulm 

 - Prédire l’effet du remplissage vasculaire  

Monitorage Hémodynamique 



Critères de définition de l’IVD dans l’ARDS 

Echocardiographie Swan Ganz 

Surf Diast 
VD / VG> 0.6  

 
Septum paradoxal 

 
 PAPs 

PAPm > 25 mmHg  
 

POD > PAPO  
 

Index Systolique < 30ml/m2 



Comment protéger le VD au cours 
de l’ARDS 

• Limiter l’acidose hypercapnique 

– Fréquence respiratoire élevée (PEEP intrinsèque) 

– Espace mort instrumental réduit (humidificateur 

chauffant) 

• Limiter la pression transpulmonaire 

– Vt Réduit 

– Niveaux de PEEP limités 

– Décubitus ventral 



Prone Position reduces the impact on the RV (present in 50% of severe ARDS) 



CPA = 0 

CPA++ 



Expansion Volémique 

- Ashbaugh 1967 : patients with ARDS are more 

hypoxemic when they receive more fluids. 

 

- Sakr Y, The SOAP study : High Tidal Volume and 

Positive Fluid balance are associated with worse 

outcome in acute lung injury. 



Fluid Therapy 
The FACTT Trial (NEJM 2006) 

 

- 1000 patients en ALI randomisé Swan vs PVC : 

stratégie libérale versus restrictive du remplissage 

-Fluid Balance : 7 L dans stratégie libérale vs 0 dans 

restrictive 

-MORTALITE : Aucune différence 

-Plus de jours free of ventilator et paramètres 

d’oxygénation meilleures dans le groupe restictif 

-Pas plus d’EER dans le groupe restrictif 



Fluid Therapy 
The FACTT study (NEJM 2006) 

LIMITES 
 

-La randomisation a été réalisée à H48 d’évolution 

-A la randomisation : Balance hydrique positive de 2L 

chez tous les patients 

-Urée Sanguine plus élevée dans le groupe restrictif 



Fluid Therapy 
C Murphy (Chest 2009) 

 

- Retrospective study of 212 patients with ALI complicating 

septic shock : adequate vs restrictive  

- Mortality was lower in group with Adequate Initial Fluid 

Resuscitation 

- Mortality was lower in group with Conservative Late Fluid 

Management 

- Both early and late fluid management of ALI complicating 

septic shock can influence patient outcomes 

http://www.chestjournal.org/current.shtml


Fluid Therapy 
The SAFE study (NEJM 2004) 

 

- 7000 patients randomized : Albumin 4% vs 

crystalloids in ICU 

- No difference between evolution of ARF and 

ventilation-days. 

- ARDS patients : No difference in mortality 



ABF 
PLR 

Volume expansion 



Pulse Pressure 

Les Limites :  

-Compliance Pulmonaire Basse 

-Fréquence Respiratoire élevée (Si FC basse) 

-Vt réduit 



Pulse Pressure and ARDS 
Si CPA 

Septum Paradoxal durant l’insufflation 

Déviation du Septum IV 

Troubles Diastolique de la Fonction VG 

Baisse du remplissage du VG 

Baisse du VES 

Variation Respiratoire du PP 

Administration erronée de Liquides IV 



TAPSE 

Tricuspid Annular Plane Systolic Excursion et les vélocités au 

Doppler Tissulaire pour l’estimation de l’HTAP et et de la Fonction 

VD chez les patients ventilés 
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Effects of end-expiratory pause 
on continuous cardiac index 

increase  5% 
Se = 91% 
Sp = 100 % 

34 patients with acute circulatory failure 

monitored by PiCCO device 

NR R 

End Expiratory Occlusion Test 







CONCLUSION  I 
 

-Le monitorage hémodynamique est essentiel pour les 

ARDS en raison des différentes interactions existantes 

entre les thérapeutiques respiratoires et 

hémodynamiques. 

 

- Les stratégies de remplissage libérales et restrictives 

sont complémentaires et devraient idéalement se suivre 

dans le temps chez le même patient                 dont l’état 

dont l’état hémodynamique s’est progressivement stabilisé. 

progressivement stabilisé. 



CONCLUSION II 

- L’échocardiographie et le Cathéter Artériel sont utilisés 

pour estimer la fonction VD et pour prédire la réponse au 

remplissage. 

 

 

- La Persistance du Choc au cours de l’ARDS peut indiquer 

l’utilisation d’un KT de Swan Ganz 


