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Introduction

Le Syndrome de Détresse Respiratoire Aiglie de I'adulte (SDRA) a été décrit pour la premiére
fois par Ashbaugh en 1967 [1]. Lors d’'une agression pulmonaire directe ou extra-pulmonaire
(infection, traumatisme, chirurgie), une sécrétion de facteurs pro-inflammatoires est a
I'origine d’une inflammation pulmonaire majeure. Il s’en suit une altération des échanges
gazeux associée a un collapsus alvéolaire. La compliance pulmonaire est diminuée du fait de
I"augmentation de la masse pulmonaire par des infiltrats inflammatoires et des lésions de la
membrane alvéolo-capillaire responsables d’une fuite capillaire.

Le SDRA est aussi une maladie de la circulation pulmonaire [2] avec une altération structu-
relle des vaisseaux pulmonaires par l'inflammation, I'cedéme, les thrombi au niveau des ca-
pillaires et le remodelage vasculaire responsables d’'une muscularisation des artéres pulmo-
naires habituellement non muscularisées. Ces mécanismes sont responsables d’une hyper-
tension artérielle pulmonaire (HTAP). La ventilation mécanique participe également a cette
HTAP par la surdistention alvéolaire qu’elle peut engendrer. Ainsi, I'application d’une pres-
sion téléexpiratoire positive (PEEP), outre son effet bénéfique de recrutement pulmonaire,
surdistend également des zones pulmonaires saines, et est responsable d’'un écrasement du
capillaire pulmonaire [3,4].

En amont de la circulation pulmonaire, le ventricule droit (VD) subit les conséquences de
cette augmentation de pression. En conditions normales, le VD éjecte le sang dans un sys-
téme a basse résistance et haute compliance. Sa pression de contraction iso-volumétrique
est basse, sa relaxation iso-volumétrique insignifiante. Le VD fonctionne ainsi comme un
conduit passif. Il a une fonction systolique sensible c’est-a-dire que contrairement au ventri-

cule gauche (VG), le VD ne peut pas s’adapter a une majoration de post-charge. Il a une fonc-



tion diastolique dite tolérante, c’est-a-dire que contrairement au VG, le VD peut se dilater en
aigu [5,6,7,8]. L'augmentation des résistances vasculaires pulmonaires entraine une sur-
charge diastolique - responsable de la dilatation du VD - et systolique responsable d’une in-
version de courbure du septum interventriculaire en télésystole appelé septum paradoxal
[9]. Le cceur pulmonaire aigu (CPA) est défini par I’association de cette dilatation, diagnosti-
quée par un rapport des surfaces télédiastoliques du VD sur le VG supérieur a 0,6, et de ce
septum paradoxal [9]. Le CPA survient chez 20 a 25% des patients atteints de SDRA et ce
malgré I'application d’une ventilation dite protectrice [10,11,12]. Méme si sa présence est
souvent associée a une instabilité hémodynamique, son réle pronostique péjoratif n’est pas
clairement démontré [10,11,12]. Néanmoins, dans une série récente de plus de 700 patients,
les résultats préliminaires suggerent qu’un CPA sévere (rapport VD/VG>1 avec septum para-
doxal) serait associé a une surmortalité [13]. Dans ce contexte, la connaissance de la ciné-
tique d’installation du CPA pourrait aider a promouvoir des approches ventilatoires préven-
tives, bénéfiques pour les patients avant l'installation du CPA sévere, stade sans doute ul-

time de la défaillance VD.

L’échocardiographie est en pratique le seul outil de monitorage hémodynamique permettant
la détection et le suivi du CPA. L’évaluation échographique transthoracique de la fonction VD
sous ventilation mécanique peut étre tres difficile [14]. En revanche, |'utilisation de
I’échocardiographie par voie transoesophagienne (ETO) rend cette évaluation possible et
facile en routine [15], cette derniére ayant une meilleure performance que la voie transtho-
racique [11]. Cependant, cette évaluation ne peut étre continue avec les sondes transoeso-
phagiennes classiques. Le développement d’une nouvelle sonde d’ETO miniaturisée a usage

unique et pouvant étre laissée en place pendant 72 heures, permet de pallier cette limite.



Elle permet de disposer des principales coupes d’ETO rapidement, autant de fois que néces-
saire, et donc d’analyser de facon rapprochée et séquentielle les fonctions VD et VG, no-
tamment lors des changements de ventilation. Elle pourrait également permettre de détec-
ter précocement I'apparition du CPA. Nous avons récemment rapporté son innocuité et son
utilité dans la prise en charge des patients instables de réanimation pour optimiser le trai-

tement hémodynamique [16].

Le but de cette étude prospective observationnelle est d’étudier, grace a des sondes d’ETO
miniaturisées a usage unique, la cinétique de survenue et la récupération de la dysfonction

VD et du CPA au cours des 72 premieres heures du SDRA.



Matériels et méthode

Il s’agit d’'une étude pilote, prospective, observationnelle, multicentrique, réalisée entre oc-
tobre 2012 et janvier 2014, ayant regu un avis favorable du Comité de Protection des Per-
sonnes d’Amiens. Les centres participants a I'étude étaient 3 réanimations polyvalentes ou

médicales d’hdpitaux universitaires francais (Amiens, Boulogne-Billancourt, Limoges).

Patients :

Les criteres d’inclusions étaient une intubation due a un SDRA modéré a sévere selon les

critéres de Berlin [17], indépendamment de l'instabilité hémodynamique au moment de

I'inclusion. Les critéeres de Berlin définissent le SDRA par une détresse respiratoire évoluant

depuis moins de 7 jours, non expliquée par une défaillance cardiaque ou une surcharge hy-

dro-sodée, et des opacités radiologiques bilatérales. Le SDRA modéré correspond a un rap-

port PaO,/FiO; (P/F) < 200 mmHg, et le SDRA sévére a un P/F < 100 mmHg, lors de

I"application d’une PEEP minimale de 5 cmH>0.

Les critéres d’exclusion étaient les suivants: patients vigils, non intubés, patients ayant une

contre-indication a la mise en place de la sonde cesophagienne, patients de moins de 18 ans

et femmes enceintes.



Mesures :

Les sondes miniaturisées cesophagiennes (ImaCor®, New-York, USA) étaient introduites des
que le diagnostic de SDRA était porté, en accord avec les critéres de Berlin [17]. Il s’agit de
sondes de 5,5 mm de diameétre (Image 1), jetables, et étudiées pour une utilisation continue
sans risque pendant 72 heures. Elles permettent d’acquérir des images transversales en
mode bidimensionnel, et en mode Doppler couleur. Ces sondes ont recu des accords

d’utilisation américain (FDA-approval) et européen (marquage CE).

Image 1 : Comparaison d’une
sonde miniaturisée a gauche avec
une sonde cesophagienne
classique a droite.

A l'inclusion, les données suivantes étaient recueillies : age, sexe, principales comorbidités,

score IGS 1l [18], étiologie du SDRA, ainsi que les dates d’hospitalisation, d’admission en réa-

nimation, et d’intubation. La durée de ventilation et le devenir du patient étaient relevés.

L’étude consistait en une prise de mesures a l'insertion de la sonde, puis toutes les 6 heures

pendant 24 heures, toutes les 12 heures pendant les 48 heures suivantes, et a chaque éve-

nement thérapeutique marquant.



Les mesures étaient enregistrées pour une vérification et une analyse ultérieure, indépen-

dante, par 2 réanimateurs experts en échocardiographie.

Quatre éléments étaient recherchés par I'échocardiographie :

La mesure de I'index de collapsibilité de la veine cave supérieure (Diamétre maximal-
Diameétre minimal/Diameétre maximal), sur une coupe cesophagienne haute, reflet de
la précharge dépendance ventriculaire droite [19].

L’existence d’une dilatation du ventricule droit sur une coupe de I'cesophage moyen
par le rapport des surfaces télédiastoliques VD et VG. Cette dilatation définissait
grossierement la dysfonction VD.

La recherche d’un septum paradoxal en télésystole sur une coupe transgastrique pe-
tit axe du ventricule gauche.

L’évaluation visuelle de la fonction ventriculaire gauche [20] sur une coupe transgas-

trique petit axe du ventricule gauche.

En plus des données échographiques, des données auxiliaires étaient colligées a chaque ETO.

On

recueillait :

Les parametres ventilatoires : Mode, FiO,, volume courant, fréquence respiratoire,
PEEP, pression de plateau, temps inspiratoire, manceuvres de recrutement précédant
I’examen.

Les gaz du sang artériels et veineux ainsi que le lactate.

La présence et les doses de catécholamines.

La pression artérielle (PA) systolique, diastolique et moyenne, la fréquence cardiaque

ainsi que la diurése des 6 dernieres heures.

Les modifications thérapeutiques décidées aprés chaque examen étaient notées.



Analyse statistique :

L’étude étant pilote, I'analyse statistique est essentiellement descriptive. Les résultats sont
présentés sous forme de moyenne, de médiane ou d’interquartile, selon la distribution des
valeurs. Une Anova pour mesure répétée est réalisée afin d’évaluer les modifications des

parameétres cliniques, gazométriques et échocardiographiques aux différents temps de

I’étude.
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Résultats

Vingt-huit patients ont été inclus. L'utilisation de la sonde miniaturisée était possible chez
tous les patients. Les caractéristiques des patients sont présentées dans le tableau 1. Les
patients inclus avaient tous un rapport PaO,/FiO; inférieur a 150 mmHg a l'inclusion (mé-
diane 74,5 [64-104]), I'|GS2 était de 55 [43-63]. Le SDRA était secondaire a une pneumonie
communautaire chez 20 patients, a une inhalation de liquide gastrique dans 4 cas, a un sep-
sis sévere ou choc septique d’origine extra pulmonaire dans 3 cas et a une noyade pour 1
patient. Neuf patients ont pu avoir la totalité des évaluations. Chez les 19 autres cela n’a pas
été possible compte tenu essentiellement du décés survenant dans les trois premiers jours

(n=9) ou d’une dysfonction de la sonde (n=4) (tableau 2).
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Tableau 1 : Caractéristiques des patients a I'inclusion.

HO n=28 Médiane [25 -75éme]
Age (an) 62 [50-69]
Taille (m) 171 [165 -175]
Poids (kg) 79 [60-95]
IGS2 / SOFA 55/9 [43-63]/[7-11]

Présence d'un état de choc (n=23/28)

PAS (mmHg) 95 [80-110]
PAM (mmHg) 55 [49-59]
Dose de noradrénaline (mg/h) 1 [0,69-3,85]
Pa0,/FiO; (mmHg) 74,5 [64-103]
Volume courant (ml/kg) 6 [5-7]

FR (cycles/min) 20 [16-24]
Pression de plateau (cmH;0) 24 [20-29]
PEEP (cmH-0) 7 [5-8]
(S:I?:r:ilr:coe) systéme respiratoire 40 (28-49]
PaCO; (mmHg) 50 [43-64]

Abréviations : PAS : Pression Artérielle Systolique ; PAM : Pression Artérielle Moyenne ; FR:
Fréquence respiratoire ; PEEP : pression téléexpiratoire positive ;

12



Tableau 2 : Suivi du monitorage au cours des 72 heures.

Tableau montrant le nombre d’enregistrement a chaque étape de suivi du patient, et la rai-
son pour laquelle I'enregistrement n’a pas été effectué : patient décédé, dysfonction de
sonde, décision d’arrét du monitorage, durée limite d’utilisation de la sonde.

HO H6 H12 H18 | H24 H36 H48 | H60 H72

Nombre de patient

Patient décédé

Fin
d’enregistrement*

Arrét du monitorage

Dysfonction de
sonde

*La sonde ne peut étre utilisée que 72 heures au maximum. Au-dela aucun enregistrement
ne peut étre fait.

Les parameétres respiratoires des patients inclus dans I’étude et leur évolution sont présentés
en figure 1. Il s’agissait de patients présentant un SDRA sévere avec une compliance du sys-
téme respiratoire effondrée (médiane a 40 ml/cmH,0 [28-49]). La ventilation protectrice
était bien appliquée avec une pression de plateau largement inférieure a 30 cmH;0 durant
toute la durée de I'étude. L'oxygénation augmentait de facon significative entre HO et H72
(p<0,001) alors que la PaCO; ne variait pas (p = 0,284). Les résultats des analyses de variance
concernant certains parametres biologiques, respiratoires et échocardiographiques sont
présentés en tableau 3. La mortalité en réanimation était de 32%.

L’évolution de la fonction VD au cours des 72 premiéres heures de prise en charge du SDRA
montre une incidence globale du CPA s’élevant a 43%. Dix-huit pourcent des patients avaient

un CPA dés le premier temps (inclusion), et 25% I'acquéraient au fil du suivi avec un pic a la
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48%me heure (figure 2). La dilatation VD était retrouvée a un moment ou un autre du suivi
chez 71% des patients (figure 2).

La figure 3 et la table 4 montrent I’évolution de chaque patient inclus dans I’étude concer-
nant la fonction ventriculaire droite. Les patients ont été classés en 3 groupes en fonction de
la fonction VD a l'inclusion : Normale (A), VD dilaté (B), CPA (C). Cette figure qui retrace
I’évolution individuelle des patients montre que la cinétique d’apparition du CPA est impré-

visible.
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Figure 1 : Evolution des principaux parametres respiratoires en fonction du temps.

La figure 1a présente I’évolution de la médiane de la PaCO; (mmHg) et du P/F.

La figure 1b présente I'évolution de la médiane de la pression de plateau (Ppiat /cmH>0).

La figure 1c présente I'évolution de la médiane de la compliance du systéme respiratoire
(ml/cmH,0).
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Tableau 3 : Anova pour mesure répétée évaluant les modifications de certains parameétres biologique, respiratoire ou échocardiographique en
fonction du temps.
Les parameétres présentés sont le P/F, la PaCOy, le pH, le base exces, la compliance du systéme respiratoire, la pression de plateau, le rapport
VD/VG.
La seule amélioration significative au cours du temps concerne le P/F.

‘igﬂ’:}fﬂ'ﬂ'ﬁg&e PreSSi‘(’crr‘ngfof)"a‘ea“ PCO2 (mmH) PIF pH Base Excés | VDIVG (quantitatif)

Médiane 40 24 50 74,5 7,27 -1,9 0,59

" [25éme-75&me percentile] [27 - 50] [20 - 30] [43 - 65] [64 - 105,3] [7,15 - 7,35] [-5.4-2,2] [0,49 - 0,75]
He Médiane 41 25 56 90,5 7,26 -3,0 0,57

[25eme-75&me percentile] [27 - 46] [21- 28] [40 - 66] [73 - 137,5] [7.12 - 7,3] [-7,2-1,7] [0,53 - 0,73]
Médiane 38 25 51 76,8 7,30 14 0,62

2 [25éme-75eme percentile] [26 - 44] [20 - 27] [42 - 61] [58,5 - 85,7] [7,23-7,37] [-1,2-2,9] [0,55 - 0,74]
Médiane 36 25 49 128,0 7,33 -0,7 0,88

e [25eme-75&me percentile] [24 - 45] [20 - 27] [37 - 58] [8,5 - 170,8] [7,20 - 7,41] [-2,3-27] [0,52 - 1,00]
Médiane 34 22 46 112,0 7,35 0,7 0,85

He [25eme-75&me percentile] [22 - 42] [19 - 26] [41 - 53] [66 - 139,6] [7,25 - 7,40] [-2,00- 4,28] [0,69 - 0,97]
Médiane 31 23 45 151,0 7,39 1,3 0,82

Hae [25éme-75&me percentile] [22 - 43] [19 - 26] [41 - 48] [122,3 - 188,1] [7,35 - 7,42) [-1,10 - 4,1] [0,64 - 0,90]
Médiane 36 25 40 132,0 7,43 1,8 0,65

e [25éme-75&me percentile] [29 - 48] [21 - 26] [36 - 50] [72,3 - 207] [7,32 - 7,46] [-0,6 - 2,8] [0,54 - 0,80]
Médiane 32 23 39 134,2 7,46 0,8 0,65

e [25eme-75&me percentile] [27 - 45] [20 - 26] [34 - 50] [73,3-177,9] [7,36 - 7,48] [-1,4 - 3,4] [0,49 - 0,78]
Médiane 45 25 35 144,0 7,49 0,2 0,63

Hre [25éme-75eéme percentile] [39 - 55] [24 - 28] [33-39] [68 - 147,5] [7,40-7,52] [-1,4 - 3,3] [0,60 - 0,70]

p < 0,001
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Figure 2 : Incidence de la dilatation ventriculaire droite et du coeur pulmonaire aigu au cours
du temps, sur les 72 heures de monitorage des patients en SDRA. L'incidence de la dilatation
ventriculaire droite est maximale a 24 heure, I'incidence du CPA est maximale a 48 heures.

28 28 26 26 23 21 17 16 9 Nombre de patients
B0%
50%
40% -
30%
20%
10% —
9% 7%
0% T T T T T T T T 1
HO HE H1z2 H18 Hz4 H36 H48 HE0 H72
M Dilatation VD CPA

% dont CPA sévere
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Figure 3 : Evolution individuelle des patients inclus dans I'’étude concernant la fonction ven-

triculaire droite :

A: Groupe des patients
ayant un VD de taille
normale a l'inclusion.

B: Groupe des patients
ayant un VD dilaté a

I'inclusion.

C: Groupe des patients

ayant un CPA 2
I'inclusion.
On peut suivre

I’évolution de la fonction
ventriculaire a chaque
examen, pour chacun des
patients. Chaque ligne
correspond a un patient.
Lorsque la courbe
s'arréte avant H72, cela
veut dire que le patient
n‘est plus monitoré (cf
tableau 2).

3

Cceur pulmonaire aigu

Cceur pulmonaire aigu

/ Dilatation VD

VD Normal

3 e e e e e e e e e e e e e e e e e e mn m mn e e e nn i m mn e e e mnm o mnmn
\
... | N A
Dilatation VD
B VS S
VD Normal
C
0 1
HO H6 H12 H18 H24 H36 H48 H60 H72
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Tableau 4 : Evolution individuelle des patients de I'étude concernant I'apparition d’un CPA.
La dilatation ventriculaire droite n’apparait pas, seul est mentionné la présence d’un CPA.
Lorsque le monitorage s’interrompt, la raison de cette interruption est renseignée.

- : ETO ne montrant pas de CPA.
+:CPAal'ETO.

Fin d'enregistrement

Décédé

+

+

Dysfonction de

sonde

Fin d'enregistrement

+

Fin d'enregistrement

Fin d'enregistrement

Décédé

Dysfonction de sonde

Dysfonction de sonde

Décédé

20 IE - -

Décédé

il - - -

Fin d'enregistrement

22 + + Décédé

E] - - -

Décédé

24 - - -

Décédé

25 B - -

IDécédé

26 B - -

Décédé

27 + + +

EArrét du monitorage

28 - - Dysfonction de sonde
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Le tableau 5 présente I'impact de I'évaluation transoesophagienne sur les modifications thé-
rapeutiques effectuées. Les modifications thérapeutiques réalisées pouvaient concerner les
amines, le remplissage, le réglage du respirateur ou la mise en décubitus ventral (DV). Un
patient sur deux environ présentait au moins 1 modification thérapeutique. La figure 4 pré-
sente les images ETO d’un patient ayant un CPA puis son évolution aprés les modifications

thérapeutiques.

Tableau 5: Tableau récapitulatif des modifications thérapeutiques : changement des ré-
glages du respirateur, DV, modification des amines, ou remplissage vasculaire. Les données
sont exprimées en pourcentage.

La principale modification thérapeutique concerne les amines, que ce soit le type (ajout de
dobutamine ou de noradrénaline) ou le dosage.

Les réglages du respirateur sont aussi souvent modifiés a la suite d’'un examen, il s’agit prin-
cipalement du niveau de PEEP, en fonction de la tolérance du ventricule droit.

HO H6 H12 H18 H24 H36 H48 H60 H72
Patient (n) 28 28 26 26 24 21 17 16 9
>1 modification thérapeutique (%) 43 46 50 46 25 48 41 38 0
Modification des amines (%) 36 43 12 19 8 19 12 19 0
Réglage du respirateur (%) 21 14 31 35 17 29 24 13 0
Remplissage vasculaire (%) 14 4 8 12 8 10 12 6 0
Mise en DV (n) 0 2 2 0 0 0 1 0 0
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Figure 4 : Images de coupes ETO d’un patient a 6 h d’intervalle attestant des effets de
I'optimisation des réglages du ventilateur et notamment de la baisse du volume courant.
L'image de gauche est la coupe cesophage moyen permettant d’apprécier la dilatation VD et
de déterminer le rapport VD/VG. L'image de droite correspond a une coupe « transgas-
trique », permettant d’évaluer la présence ou non d’un septum paradoxal.

Abréviations : NAD : noradrénaline ; PPlat : pression de plateau; VD : ventricule droit; VG
ventricule gauche ; SIV : septum inter-ventriculaire ; XX ml X 25: Volume courant X fré-
quence respiratoire.
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Panel A % 420 ml X 25, PEEP 5 cmH20. A

PPlat : 29 cmH20. Y

NAD : 1,5 mg/h. “'(
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350 ml X 28, PEEP 5 cmH20.
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PPlat : 25 cmH20. -
NAD : 0,25mg/h

Panel A : HO : Dilatation du VD (VD/VG2>1) et aplatissement de la paroi septale signe de sep-
tum paradoxal. Il s’agit d’un coeur pulmonaire aigu.

Panel B : H6 : La dilatation VD persiste (VD/VG21) mais il y a disparition de I'aplatissement
de la paroi septale. Cela peut étre expliqué par la diminution de la PPlat obtenue avec dimi-
nution du volume courant. On note par ailleurs I'amélioration hémodynamique avec une
diminution de la dose de noradrénaline.

Panel C: H12 : Disparition de la dilatation VD et du septum paradoxal, avec une poursuite de
I"amélioration hémodynamique.
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Discussion

Cette étude montre tout d’abord la faisabilité du monitorage par sonde transoeso-
phagienne miniaturisée chez les patients en SDRA. A H72, seul 14% des patients n‘étaient
plus monitorés du fait d’'une dysfonction de sonde. La mise en décubitus ventral (DV), théra-
peutique importante dans le SDRA [21], n’a pas géné [|'évaluation hémodynamique
puisqu’elle a pu étre réalisée dans ces conditions chez les 5 patients qui ont bénéficié du DV.

Nous rapportons également que ce monitorage a permis d’adapter la thérapeutique
en moyenne chez 1 patient sur 2 a chaque évaluation, non seulement hémodynamique
(remplissage, modifications des doses d’amine), mais aussi respiratoire avec une optimisa-
tion des réglages du ventilateur.

L'incidence du CPA dans notre étude était de 43%, avec un pic autour de la 48%me
heure. Les larges études déja publiées sur le sujet n‘ont pu rapporter I'exacte cinétique
d’apparition du CPA faute d’un monitoring suffisamment fréquent. Dans ces études,
I'incidence rapportée du CPA était plus basse, autour de 20-25% des patients [10,11,12].
Plusieurs raisons peuvent expliquer cette apparente discordance. En premier lieu, notre
étude pilote ne portait que sur 28 patients et donc les résultats sont forcément moins so-
lides que sur de plus larges séries. Par ailleurs, la population incluse dans notre étude était
une population de SDRA sévéres, se rapprochant plus d’un travail préalable que nous avions
réalisé sur 42 patients mis en DV et chez qui un CPA était retrouvé dans 50% des cas apres
48 heures de ventilation [22]. Les patients inclus dans notre étude avaient d’ailleurs deux,
trois ou quatre facteurs de risque de CPA, et donc respectivement un risque de développer
un CPA de 25, 39 et 69% [13]. Ce score prédictif de la survenue d’un CPA a été proposé ré-

cemment et comporte comme items |'existence d’'une pneumonie, d’'une « driving pres-
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sure » >18 cmH,0 (PPlat-PEEP), d’un rapport PaO2/FiO; < 100 mmHg, et d’'une PaCO; >
48mmHg [13]. Il est également vraisemblable qu’une évaluation répétée, pluriquotidienne
sur 3 jours, ce que nous avons fait dans I’étude présente, permette de détecter plus de CPA
gu’une évaluation unique faite systématiquement aprés 48-72 heures de ventilation.
D’ailleurs, le tableau 3 montre que 4 patients ont présenté un CPA a HO, H6 ou H12 et ne
I'avaient plus lors de I'échocardiographie a H48, moment de |’évaluation dans les études
précédentes [10,11,12]. Le caractere transitoire du CPA que nous rapportons dans |'étude
est probablement di a I'application d’une stratégie de ventilation protectrice du VD que
nous avons proposée [23] et que nous appliquons en routine. D’ailleurs, la moitié des ma-
lades bénéficiait d’'une modification thérapeutique a I'issue de I'évaluation échocardiogra-
phique, dont une optimisation des réglages du ventilateur et la mise en DV chez 5 patients,
facteur également rapporté comme permettant une normalisation de la fonction VD [22].
Pour les raisons discutées plus haut, I'incidence importante du CPA dans notre étude ne
semblait pas en rapport avec les modalités de ventilation puisque notre ventilation dite pro-
tectrice du VD a été respectée. Une pression de plateau constamment en dessous de 26
cmH>0, limite rapportée comme étant la limite supérieure a probablement ne pas dépasser
dans le SDRA pour éviter la surdistention [24], un niveau d’hypercapnie permissive controlée
en dessous de 50-55 mmHg et un niveau de PEEP limité.

La mortalité dans notre population était de 32%, légerement supérieure a une étude
récente appliquant strictement une ventilation protectrice pour le VD [21]. Nous
I’expliquons par la fréquence de défaillance multiviscérale a I'inclusion comme en témoigne
le score de SOFA a 9 et le score IGS Il a 57, reflet d’'une mortalité attendue élevée [25,18].

D’ailleurs, 3 patients sont décédés avant H24. lls avaient des IGS Il respectivement a 69, 96
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et 115. Ces patients étaient donc en défaillance multiviscérale, sans que la défaillance pul-
monaire soit forcément au premier plan.

De facon intéressante, notre étude rapporte qu’un certain nombre de patients peu-
vent présenter une dilatation VD mais sans jamais développer de CPA pour la grande majori-
té d’entre eux. Nous avions pourtant émis comme hypothése que la dilatation pouvait étre
un signe avant-coureur de CPA mais cela ne s’est pas vérifié. La raison réside sans doute sur
le fait, comme déja discuté, que la prise en charge était adaptée a I'évaluation échocardio-
graphique. L'apparition d’une dilatation VD peut conduire a une modification plus fréquente
de la ventilation afin de diminuer la postcharge VD.

Notre étude comporte des limites. La limite principale concerne évidemment le faible
collectif de patients inclus, méme si il s’agissait d’une étude pilote. Cela s’explique en partie
par un nombre limité de sondes miniaturisées utilisables, réservées ainsi en priorité aux ma-
lades les plus graves. Une autre limite concerne le caractére observationnel de soins cou-
rants de I'étude ce qui limite, comme déja discuté, I'étude de I’évolution « naturelle » de la
fonction VD au cours du SDRA puisque des modifications thérapeutiques, permettant une
amélioration de la fonction VD, étaient possibles. Ainsi, nos résultats ne sont pas forcément
transposables a d’autres réanimations ou les protocoles de prise en charge peuvent étre
différents. Méme si 'approche entre les 3 centres ayant participé a I'étude était peu diffé-
rente, il existe forcément une hétérogénéité de la population mais aussi des pratiques. Par
exemple, le niveau de PEEP appliqué différait entre les 3 centres. Enfin, finalement, peu de
patients ont pu aller au bout de I'étude, c’est-a-dire avoir I'ensemble des échocardiographies

du fait en grande partie des déces survenus au cours de I'étude.
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Conclusion

En conclusion, cette étude pilote réalisée sur un faible effectif a pu démontrer la fai-
sabilité de notre approche de monitorage hémodynamique répété grace a I'utilisation d’une
sonde cesophagienne miniaturisée a usage unique et rapporter la cinétique d’apparition du
CPA qui survenait dans 43% des cas avec un pic a la 48 heure. Un plus grand nombre de
patients inclus est nécessaire pour conforter les résultats et pour étudier la valeur prédictive
ou pas de la dilatation VD dans la survenue d’un CPA. De nouvelles inclusions sont actuelle-

ment en cours pour répondre a ces objectifs.
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Evolution de la fonction ventriculaire droite dans les 3 premiers jours d’'un syndrome de
détresse respiratoire aigue : Une étude pilote.

Pres de 30 % des patients en syndrome de détresse respiratoire aigu (SDRA) développent un coeur pulmonaire
aigu (CPA), facteur pronostic péjoratif. Le monitorage hémodynamique par échocardiographie transoesopha-
gienne (ETO) permet le diagnostic et 'adaptation des thérapeutiques afin d’en limiter les conséquences. La
cinétique de cette dysfonction droite est peu connue. L'objectif de notre étude était de rapporter I'évolution
de la fonction ventriculaire droite au cours des 3 premiers jours du SDRA a I'aide d’une sonde d’ETO a usage
unique.

Etude prospective observationnelle de soins courants sur 3 centres. Une évaluation systématique était faite a
HO, H6, H12, H18, H36, H48, H60 et H72 suivant I'inclusion. Etaient notés la présence d’une dilatation du ven-
tricule droit (VD), d’un septum paradoxal, d’'un CPA, d’une dysfonction ventriculaire gauche et d’une variation
respiratoire de la veine cave supérieure. Les parametres hémodynamiques, respiratoires et gazométriques et
les modifications thérapeutiques aprés I'ETO étaient notés.

Vingt-huit patients ont été inclus. On retrouve 43% de CPA avec un pic 3 la 48%™ heure. La dilatation VD est
retrouvée chez 71% des patients a un moment du suivi mais ne semble pas prédire la survenue d’un CPA. Envi-
ron 1 patient sur 2 a bénéficié de modification thérapeutique a I'issue des évaluations échocardiographiques.
La survenue d’'un CPA est fréquente et aléatoire a la phase initiale du SDRA sévere, et justifie un monitorage
ETO répété pour optimisation thérapeutique.

Mots Clés : SDRA ; Echocardiographie transoesophagienne ; Coeur pulmonaire aigu.

Right ventricule function follow-up in the early hours of severe acute respiratory distress
syndrome: a pilot study.

Almost 30% of the patient with acute respiratory distress syndrome (ARDS) develop an acute cor pulmonale
(ACP), pejorative prognostic factor. The hemodynamic monitoring by transesophageal echocardiography (TEE)
of these patients enables to diagnose ACP and adapt the treatment to limit the hemodynamics consequences.
The occurrence of this right dysfunction is unknown. The purpose of our study was to report the evolution of
the right ventricule (RV) function during the early hours of ARDS with miniature and disposable TEE probe.
Prospective observational study of current care in 3 intensive care units. A systematic evaluation was made at
HO, H6, H12, H18, H36, H48, H60 and H72 after inclusion. RV dilatation, paradoxical septum, ACP, left ventricu-
lar dysfunction, and respiratory variation of superior vena cava were recorded The hemodynamic and respira-
tory settings and the blood gas were also recorded as well as treatment modifications after the TEE.
Twenty-eight patients were included. There were 43% of patients with ACP, with a peak at 48 hours. 71% of the
patients showed RV dilatation but it seams not related with the apparition of a ACP Around half of the patients
benefit from treatment modifications after TEE evaluations.

ACP occurrence is frequent and not predictable which justifies a repeated TEE monitoring in the early hours of
severe ARDS to optimize treatment.

Key Words : Acute Respiratory Distress Syndrom ; Echocardiography ; Acute cor pulmonale,
intensive care.
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