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DIAGNOSTIC ET PRISE EN CHARGE
THERAPEUTIQUE DU SYNDROME DE DETRESSE
RESPIRATOIRE AIGUE

ParziBut G (1), MaLoirR Q (1), Massion P (1), LamBermoNT B (1)

Resume : Depuis sa premiére description., il y a cinquante
ans, de nombreux progrés ont été réalisés dans le diagnos-
tic et la prise en charge du SDRA (Syndrome de Détresse
Respiratoire Aigué). Dans ce cadre, on bénéficie réguliére-
ment d’actualisation des régles de bonnes pratiques. Nous
présentons une synthése des recommandations de prise
en charge du SDRA basée sur les derniéres publications
d?s sociétés européennes et américaines de soins inten-
sifs.

Morts-cLEs : SDRA - Ventilation - Soins intensifs -
Recommandations

INTRODUCTION

Le syndrome de détresse respiratoire aigué
(SDRA) est un syndrome caractérisé par I'appa-
rition d’'un dommage alvéolaire diffus induit par
un facteur déclenchant, menant a une rupture
de la barriere épithéliale pulmonaire avec un
comblement alvéolaire a I'origine d’'une hypoxé-
mie profonde. Le SDRA est une pathologie
fréquente aux soins intensifs, grevée malheu-
reusement d’'une mortalité élevée (1). Plus de
cinquante ans se sont écoulés depuis sa pre-
miére description, et, récemment, une mise a
jour des recommandations pour son diagnos-
tic et sa prise en charge a été publiee (2, 3).
Celle-ci porte sur la définition du SDRA, I'usage
des curares et des corticostéroides, le recours
a PECMO (oxygénation par membranes extra-
corporelle), I'utilisation de la pression positive
de fin d’expiration (PEEP) et des manceuvres
de recrutement.

UNE NOUVELLE DEFINITION GLOBALE

La premiere description du syndrome a été
réalisée en 1967 par Ashbaugh et coll.(2).
Depuis lors, de nombreuses définitions se sont
succeédées. La derniére en date, publiée aprés

(1) Service des Soins Intensifs, CHU Liege, Belgique.

UPDATE ON RECOMMENDATIONS FOR THE DIAGNOSIS AND
MANAGEMENT oF ARDS

Summary : Since its first description 50 years ago, much
progress has been made in the diagnosis and manage-
ment of ARDS (Acute Respiratory Distress Syndrome). In
this context, we regularly benefit from updates of best gui-
delines. Here we present a summary of the most recent
guidelines based on the latest publications from the Euro-

pean and American intensive care societies.
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’épidémie a SARS-CoV2 (COVID19), est appe-
Iée la définition «globale» (3) (Tableau 1), et est
une extension de la définition de Berlin (4). La
principale nouveauté de cette définition globale
est la possibilité de diagnostiquer un SDRA
chez des patients traités par lunette a haut débit
(= 30 L/min), sans gazomeétrie et sans recours
a Padministration d’'une PEEP, ce qui élargit les
criteres du SDRA pour les pays aux ressources
limitées (3). Le rapport PaO,/FiO, (PaFi), a
savoir le rapport pression partielle artérielle en
oxygéne/fraction inspirée en oxygene dont la
mesure requiert une gazomeétrie, peut étre rem-
placé par un rapport SpO,/FiO, et le scanner
peut laisser la place a I'’échographie pulmonaire.
Cet amendement rend le diagnostic plus souple
et permet de s’adapter aux ressources dispo-
nibles dans certains pays (4) .

Récemment, la notion de sub-phénotype est
apparue basée soit sur le profil inflammatoire, la
«recrutabilité» ou la morphologie radiologique
(5). Pour citer un exemple, deux groupes biologi-
quement distincts de patients souffrant de SDRA
ont pu étre identifiés grdce a un ensemble de
biomarqueurs d’inflammation, de coagulation et
d’activation endothéliale. La mortalité était deux
fois plus élevée dans le groupe «inflammatoire»
que dans le groupe «non inflammatoire» (6).

CURARES

Aprés la démonstration, en 2010, de I'amé-
lioration de la survie des patients curarisés
souffrant de SDRA avec un PaFi inférieur a
150 mmHg (7), 'étude «ROSE» est venue jeter
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Critére Description

Présence d’opacités bilatérales inexpliquées par un épanchement pleural, une atélectasie ou
une masse pulmonaire. L'échographie thoracique est désormais acceptée comme méthode
diagnostique complémentaire lorsque la radiographie ou le scanner ne sont pas disponibles

Imagerie thoracique

Insuffisance respiratoire non entiérement expliquée par une insuffisance cardiaque ou une

Origine de 'cedéme pulmonaire

surcharge volémique. Une évaluation clinique est nécessaire pour exclure ces causes

Oxygénation

Le SDRA est classé en trois catégories basées sur 'hypoxémie :

- Léger : rapport PaO,/FiO, < 300 mmHg avec PEEP ou CPAP 2 5 cm H,0.

- Modére : rapport PaO,/FiO, < 200 mmHg avec PEEP ou CPAP 25 cm H,0.

- Sévere : rapport PaO,/FiO, < 100 mmHg avec PEEP ou CPAP 2 5 cm H,0. L'oxymétrie
de pouls (rapport SpO,/FiO,) peut étre utilisée en remplacement des gaz du sang artériels
lorsque ces derniers ne sont pas disponibles

Utilisation de I'oxygénothérapie a haut débit
((0]5])] SDRA non intubé

Les patients nécessitant un débit d'OHD = 30 L/min représentent une nouvelle catégorie de

PaO,; pression partielle artérielle en oxygéne, FiO, ; fraction inspirée en oxygéne, PEEP ; positive end expiratory pressure, CPAP ; continuous positive
airway pressure. OHD : oxygénothérapie a haut début. SDRA : syndrome de détresse respiratoire aigué. SpO2 : Saturation du sang en oxygéne.

le trouble, en 2019, sur le bénéfice des curares
dans le SDRA (8). En effet, cette derniére étude
démontrait que, parmi les patients atteints de
SDRA modéré a séveére traités par une stratégie
impliquant une PEEP élevée, il n’y avait pas de
différence significative de mortalité a 90 jours
entre les patients avec curarisation précoce et
continue et ceux traités par une approche de
soins standard avec des cibles de sédation
plus Iégéres. Une méta-analyse (9), incluant les
sept plus grosses études randomisées sur le
sujet, avec un total de 1.598 patients, démontre
cependant que les curares réduisent la mortalité
des patients atteints de SDRA modéré a sévere
par rapport a ceux n’en bénéficiant pas.

Le bénéfice de la curarisation semble étre lié
a une diminution des lésions alvéolaires induites
par la ventilation et la respiration spontanée,
une réduction de la consommation en oxygéne,
et une diminution des cytokines inflammatoires
pulmonaires et systémiques (10). Pour étre
bénéfiques, les curares doivent étre adminis-
trés précocement (< 48 heures de linitiation
de la ventilation mécanique) chez les patients
souffrant d'un SDRA sévere (PaFi < 100) (11)
et pendant une durée courte n’excédant pas 48
heures si possible.

CORTICOSTEROIDES

Les corticostéroides (CS) sont des médica-
ments anti-inflammatoires qui inhibent la syn-
thése des médiateurs pro-inflammatoires dans
le SDRA. Récemment, l'usage des CS, dans
la pneumonie communautaire sévere non
grippale (12) ou la COVID-19 sévere (13), a

démontré des gains significatifs sur la mortalité.
De maniere paralléle, 'usage précoce dans le
SDRA semble améliorer la survie des patients
et réduire la durée de ventilation (14) mais, tou-
tefois, au prix d’'une majoration des hypergly-
cémies (15) et des saignements digestifs (16).
Par contre, I'effet sur les faiblesses musculaires
cortico-induites n’est pas certain (17). Il est
également intéressant de noter que ces gains
sont indépendants du type de CS utilisé et de
sa posologie, et de la présence ou non d’'une
COVID-19 associée (14). Par contre, il semble
delétere d’initier les CS au-dela de 14 jours (11).

Deux schémas sont habituellement propo-
sés. Le premier, proposé par Villar et coll. (18),
suggere de la dexaméthasone a raison de
20 mg/jour pendant 5 jours suivie de
10 mg/jour pendant 5 jours. Le second, proposé
par Meduri et coll. (16), repose sur I'administra-
tion de méthylprednisolone a raison de 1 mg/kg
pendant 14 jours, suivie de doses dégressives
jusqu’au jour 28. De nombreuses questions sur
'administration des CS restent en suspens dont,
notamment, le bénéfice attendu dans les diffe-
rents sous-phénotypes des patients, la durée ou
le timing d’initiation des CS.

PEEP IDEALE ET MANCEUVRE DE
RECRUTEMENT

Une PEEP adaptée améliore le recrute-
ment alvéolaire, ce qui diminue le shunt intra-
pulmonaire, le stress et le «strain» (déformation)
pulmonaire. Une PEEP adéquatée évite aussi le
collapsus alvéolaire de fin d’expiration et pré-
vient les phénoménes d’ouverture-fermeture de
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certaines alvéoles (atélectrauma), générateurs
de lésions induites par la ventilation. Par contre,
une PEEP excessive peut générer une surdis-
tension alvéolaire des zones pulmonaires nor-
malement aérées, aggraver les Iésions induites
par la ventilation, augmenter la postcharge ven-
triculaire droite et en réduire la précharge (11).
Les recommandations actuelles (5) conseillent
'usage d’'une PEEP élevée uniquement en cas
de SDRA modéré a sévére. Ces conseils sont
fondés sur 'analyse de deux méta-analyses. La
premiére comparait les effets d’'une stratégie de
PEEP haute avec une stratégie de PEEP basse
(19). Elle montrait qu’'une stratégie basée sur
I'utilisation d’'une PEEP haute, sans manceuvre
de recrutement, réduisait la mortalité alors
qu’une stratégie associant une PEEP haute a
des manceuvres de recrutement prolongées
augmentait la mortalité. Cela suggeéere d’évi-
ter le recours systématique aux manceuvres
de recrutement. La seconde méta-analyse
confirme ces conclusions et montre, en plus,
que l'utilisation d’'une stratégie reposant sur une
PEEP élevée dans le SDRA Iéger augmente la
mortalité (20). La maniére d’identifier le niveau
de PEEP optimal reste au coeur du débat. Des
méthodes recourant a I'impédancemétrie (21),
le RI («Recrutement to Inflation») ratio (22), la
mesure de la pression cesophagienne (22, 23)
ou I’échographie (24) pourraient y contribuer.

L’ECMO VEINO-VEINEUSE

LECMO VV («Oxygénation par Membrane
Extracorporelle Veino-Veineuse») est une
technique de support extracorporel utilisée
pour assurer I'oxygénation et I'élimination du

dioxyde de carbone (CO,) chez les patients
souffrant d’'une défaillance pulmonaire sévere.
On constate que I'usage de 'TECMO VV a forte-
ment augmenteé lors des pandémies telles que
la COVID 19 ou la grippe H1N1 (25). Les recom-
mandations actuelles se basent sur les résul-
tats de deux études : I'étude «CESAR» (26) et
I'étude «EOLIA» (27). La premiére étude souffre
de nombreux biais méthodologiques. Notam-
ment, le bras contréle (ventilation convention-
nelle), par exemple, n’a pas suivi un protocole
standardisé de ventilation protectrice; de plus,
I’étude est antérieure a I'usage du décubitus
ventral (3, 28). Dans la seconde étude, la mor-
talité n’était pas significativement plus faible
avec 'ECMO VV par rapport a une stratégie de
ventilation mécanique conventionnelle incluant
FECMO VV comme traitement de secours (27).
Ces données laissaient donc planer un doute
sur le bénéfice apporté par le recours a 'TECMO
VV. Toutefois, une analyse «post hoc» des don-
nées de I'’étude EOLIA (28) et une méta-analyse
associant les deux études (29) ont montré que
'usage précoce de 'ECMO VV entraine une
réduction de la mortalité a 90 jours par rapport a
’'assistance respiratoire conventionnelle. Outre
ce gain en termes de mortalité, les patients ran-
domisés «kECMO VV» étaient également venti-
Iés moins longtemps ou devaient recourir moins
souvent a une épuration extra-rénale (29).
Ces preuves sont donc en faveur du recours
a ’ECMO VV pour les patients remplissant les
criteres de I'étude EOLIA mentionnés dans le
Tableau Il et ce, dans des centres utilisant régu-
lierement la technique.

Evidemment, il faut y associer des contre-
indications pouvant augmenter le risque ou tra-
duire une futilité a la technique (Tableau IlI).

séance de décubitus ventral

PaFi < 50 mmHg > 3 heures ou < 80 mmHg > 6 heures malgré une ventilation mécanique invasive optimale, associée a la réalisation de

Acidose respiratoire avec un pH < 7,25 résultant d'une PaCO, 2 60 mmHg > 6 heures

Etiologie irréversible a linsuffisance respiratoire

Ventilation mécanique de plus de 7 jours

Tableau de défaillance multi-viscérale

Contre-indication a I'anticoagulation, ou saignement non contrélé

Espérance de vie de moins de 1 an, avant le SDRA, prenant en compte les antécédents médicaux du patient
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Une aide a la décision pourrait étre 'usage
de scores de pronostic de survie tels que le
«RESP» ou «PRESERVE» (30).

Les recommandations de 2017, qui restent
d’actualité, sont une stratégie ventilatoire qui
limite le volume courant (Vt) a 4 a 6 ml/kg de
poids prédit par la taille avec le maintien d’une
pression plateau (Pplat) inférieure a 30 cm H,0,
et I'utilisation du décubitus ventral (31).

VENTILATION MECANIQUE

Les recommandations internationales pro-
posent une ventilation invasive associant I'appli-
cation d’'un Vt de 6 ml/kg de poids prédit par la
taille pour une Pplat inférieure ou égale a une
valeur de 30 cm H,O (5). Cette approche, qui a
été comparée a une ventilation classique lors de
FARDS Network trial (32), a démontré un gain
de 9 % sur la mortalité. Si la Pplat reste supé-
rieure a 30 cm d’H,O, le Vt peut étre diminué
jusqu’a une valeur minimale de 4 ml/kg (ven-
tilation ultra-protectrice). Dans le but d’indivi-
dualiser un Vt optimal, le concept de pression
motrice («Driving Pressure», DP) qui est égale
a la différence entre la Pplat et la PEEP, a été
introduit par Amato et coll. (33). Ceux-ci ont mis
en évidence, sur un échantillon de plus de 3.500
patients avec SDRA ventilés, avec différentes
combinaisons de Vt et de PEEP, que la DP était
le facteur le plus puissant associé a la mortalité.
Lors de cette étude, un DP supérieur a 15 cm
H,O était associé ‘é une majoration du risque
de mortalité (33). A noter qu’un ajustement de
la PEEP pour minimiser la DP et maintenir une
Pplat = 30 cm H,O en présence d'un Vt de maxi-
mum 6 ml/kg de poids prédit permet de réduire
les Iésions induites par la ventilation, en minimi-
sant les baro-, volo- et atélectraumatismes (5).
Les cliniciens doivent toutefois étre conscients
des risques potentiels des faibles volumes cou-
rants, comme les dyssynchronies et les double-
déclenchements.

DEcuBITUS VENTRAL

Dans les cas de SDRA avec un rapport
PaO,/FiO, (PaFi) <150 mmHg, Il'utilisation du
décubitus ventral est associée a une réduction
de la mortalité et est donc fortement recomman-
dée (5) pour une durée minimale de 12 heures
par jour afin d’optimaliser les rapports ventila-
tion/perfusion et de diminuer les phénomeénes
locaux de distension (stress) et de déformation
(strain) alvéolaires (34).

CONCLUSION

Le diagnostic de SDRA doit étre précoce
afin de mettire en place rapidement les moda-
lités ventilatoires et thérapeutiques adéquates
permettant de réduire la mortalité des patients.
Depuis sa premiére description il y a cinquante
ans, de nombreux progrés ont été réalisés, et
les recommandations pour son diagnostic et
sa prise en charge nécessitent des mises a
jour fréquentes. Les derniéres mises au point
portent sur les indications et les posologies des
corticoides et des curares, le recours a 'lECMO
VV, et l'utilisation de la PEEP et des manceuvres
de recrutement. Les recommandations précé-
dentes qui datent de 2017 restent d’actualité en
ce qui concerne le réglage du volume courant,
ainsi que l'usage et le timing du décubitus ven-
tral.
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Les demandes de tirés a part doivent étre adressées au
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