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Sous une PEP à 12cmh2o,  Vt à 4ml/kg, FR à 32cpm, 

Fio2 à 80%, Pplateau:30cmH2O, Peep totale: 14 

cmH20

PH à 7,30, Pco2 à 70 mmhg, P/F à 130

QUE PROPOSEZ VOUS?









 Améliorer la synchronie patient-ventilateur

 Réduction de la consommation d’oxygène

 Réduction des efforts de déclenchement

(négativation de la Ppl)

 Diminution du stress et des forces appliquées

au poumon





•Étude multicentrique randomisée controlée en double

aveugle

•Groupe curare: Cisatracrium: bolus 0,2mg/kg puis

5µg/kg/min pendant 48H

•Augmentation curares de 20% si TOF> 1

•Groupe Placebo: sérum physiologique 4ml/h pendant

48H

•LBA à T0 puis à T 48H

•Dosage dans le sang et LBA: TNFα, IL 1β, IL6, IL8





ACURASYS

- PaO2/FiO2<150

- Cisatracrium (Nimbex ®) 37,5 mg/h/48 premières heures





23,7%

33,3%

31,6%
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Sous une PEP à 12cmh2o,  Vt à 4ml/kg, FR à 36cpm, 

Fio2 à 100%, Pplateau:30cmH2O, Peep totale: 14 

cmH20, sédation et curarisation par Cisatracrium 37,5 

mg/h

PH à 7,30, Pco2 à 62 mmhg, P/F à 110

QUE PROPOSEZ VOUS?





Effets physiologiques du DV

 Plus évidents à la phase précoce du SDRA (oedème

pulmonaire hydrostatique) /SDRA tardif (phase de 

fibrose pulmonaire) [Nakos, Am J Respir Crit Care Med 2000;161:360—8]. 

 Effets présents quelle que soit la cause du SDRA 

(origine pulmonaire ou extrapulmonaire) (Rialp G, Am J Respir Crit Care 

Med 2001;164:243-9)

 Persistent longtemps après la remise des patients en 

DD [Guerin C, Intensive Care Med 1999;25:1222-30]



 Le DV améliore l’oxygénation par : 

 Réduction du shunt intrapulmonaire grâce à un effet 

de recrutement alvéolaire sans dérecrutement 

vasculaire [Guerin C Intensive Care Med 1999;25:1222—30]. 

 Homogénéisation de la distribution des rapports 

Va/Q par une meilleure redistribution de la 

ventilation [Lamm WJ, Am J Respir Crit Care Med 1994;150:184-93 ; Broccard A, Crit Care 

Med 2000;28:295-303; Richter T, Am J Respir Crit Care Med 2005;172:480-7; Lee HJ, Radiology 

2005;234:151-61].

 Amélioration de la compliance statique pulmonaire 
[Servillo G, Intensive Care Med 1997;23:1219—24; Vieillard-Baron A, Intensive Care Med 2005;31:220—6]

 Homogénéisation du gradient vertical de pression 

trans-pulmonaire en DV permettant une meilleure 

ventilation des régions déclives [Mutoh T, Am Rev Respir Dis 

1992;146:300—6]



 Redistribution du Vt dans les zones 

prévertébrales, avec réouverture des zones 

atélectasiées

Perfusion reste préférentiellement dirigée 

vers    les zones dorsales





 L’effet sur la PaCO2 : 

 Variable d’un patient à l’autre. 

 La diminution de PaCO2 en DV : 

○ Indique une réduction de l’espace mort 

physiologique secondaire au recrutement alvéolaire 

○ Semble être un marqueur indépendant de la survie 

des patients [Gattinoni L, Crit Care Med 2003;31:2727—33].



 Autres effets physiologiques du DV : 

 Réduction du ventilator-induced lung injury (VILI),

○ Chez l’animal [Broccard A, Crit Care Med 2000;28:295-303, Valenza F, Crit Care Med 

2005;33:361-7] 

○ Non démontré chez l’homme. 

 Meilleur drainage des sécrétions bronchiques en 

raison de l’orientation dorso-ventrale des grosses 

bronches [Douglas, Am Rev Respir Dis 1977;115:559-66]. 

réduction de l’incidence des PAV [Beuret P, Intensive Care Med 

2002;28:564-9].



 Le DV potentialise les effets sur 

l’oxygénation

 D’une pression expiratoire positive [Richard JC, Crit Care Med 

2008;36:2373—80] 

 D’une manoeuvre de recrutement [Cakar N, Am J Respir Crit Care 

Med 2000;161:1949-56, Oczenski W, Crit Care Med 2005;33:54-61] 

 De la ventilation à haute fréquence [Papazian L, Crit Care Med 

2005;33:2162-71] 

 Du monoxyde d’azote inhalé [Borelli M, Crit Care Med 2000;28:2707-12]



 La mise en DV : 

 N’aggrave pas l’hémodynamique générale ni 

régionale rénale et hépatosplanchnique, et ce 

malgré l’augmentation de la pression abdominale 
[Blanch L, Intensive Care Med 1997;23:1033-9; Jolliet P, Crit Care Med 1998;26:1977-85; Lim CM, Eur

Respir J 1999;13:163-8]

 Réduit le stress imposé au ventricule droit, sa 

dilatation et le bombement septal observé dans le 

CPA [Vieillard-Baron A, Chest 2007;132:1440-6]

 Les facteurs prédictifs de la réponse au DV 

sur l’oxygénation au cours du SDRA ne sont 

pas clairement établis



Effets indésirables 

 Contrainte imposée au personnel soignant 

 Lésions de pression au niveau des zones d’appui  

 L’arrachement des sondes et lignes vasculaires lors 

de la procédure de retournement du patient. 







Algorithme d’utilisation du DV 

 SDRA sévère

 Eliminer une contre indication

 Essai de DV (>2h)

 REPONDEUR : séances >12-18h /24h

4 cycles minimum ou arrêt qd 
P/F>200(?)

 NON REPONDEUR : 2e essai (plus long ?)

 Si échec ou insuffisance : ajout/relais 
par d’autres thérapeutiques?     



Contre-indications 

- HTIC non contrôlée       

- Lésion orthopédique instable

- Hémoptysie massive     

- Sternotomie récente

- Chirurgie trachéale

- Hémodynamique instable



Sous une PEP à 12cmh2o,  Vt à 4ml/kg, FR à 36cpm, 

Fio2 à 100%, Pplateau:30cmH2O, Peep totale: 14 

cmH20, sédation et curarisation par Cisatracrium 37,5 

mg/h

PH à 7,30, Pco2 à 62 mmhg, P/F à 80 en DV

P/F à 55 en DD

QUE PROPOSEZ VOUS?





 Le NO: un vasodilatateur artériel pulmonaire sélectif

 Vasodilatation artériolaire pulmonaire des zones ventilées

dans lesquelles il diffuse (amélioration rapport

ventilation–perfusion).

 Effets dose-dépendants, effet maximal entre 2 et 10 ppm

chez les patients non-septiques et 10 à 20 chez les

septiques.

 Dysfonction ventriculaire droite secondaire à l’HTAP:

diminution de la post-charge du ventricule droit et

amélioration de sa fonction.



 Plusieurs études randomisées: pas d’effet sur la
mortalité

Adhikari NK. Bmj 2007;334:779

 Etude multicentrique randomisée portant sur 385
patients avec SDRA évaluant l’impact du NO inhalé
sur le coût hospitalier et le devenir du patient 6
mois et 1 an après la sortie de l’hôpital:

 Pas de différence du coût hospitalier

 Qualité de vie à 6 mois et à 1 an médiocre chez
tous les patients atteints de SDRA sans
distinction.

Angus DC. Crit Care Med 2006;34:2883-2890



 NO inhalé: traitement de sauvetage pour les

patients atteints de SDRA associé à une

hypoxémie réfractaire.
Intensive Care Med 2005;31:1029-1041.



Sous une PEP à 12cmh2o,  Vt à 4ml/kg, FR à 36cpm, 

Fio2 à 100%, Pplateau:30cmH2O, Peep totale: 14 

cmH20, sédation et curarisation par Cisatracrium 37,5 

mg/h

PH à 7,30, Pco2 à 62 mmhg, P/F à 100 en DV

P/F à 65 en DD

QUE PROPOSEZ VOUS?

J4 de PEC





 Efficacité supposée des corticoïdes par :

 Diminution de l’activité collagénase des

macrophages (dépôt de fibres de collagène

type 1 et 3 ).

 Diminution de la fibroprolifération.

 Fabrication des pneumocytes de type 2.

Loletta Lancet 2003 ;361:1615-17



 Efficacité prouvée dans certaines étiologies 

pouvant être responsable de SDRA:

- Pneumonie à Pneumocystis Carinii

Masur et al N Engl J Med 1990, 323: 1500-1504

- Pneumonie à éosinophile 

Allen Am J Respir Crit Care Med 150:1423-1438

- Embolie graisseuse

Schonfeld Ann Intern Med 1983, 99 (4) :438-443

- Bronchiolite oblitérante

Jantz Am J Respir Crit Care Med 160:1079-1100

 SDRA secondaire aux autres étiologies?



 Nombreux essais: intérêt des corticoïdes à faible

dose et de manière plus prolongée à la phase

subaiguë fibro-proliférative

 MEDURI 1998:

 étude contrôlée randomisée sur 24 patients

 2 mg/kg/j de Méthylprednisone à partir de J7 d’évolution

du SDRA

 décroissance sur 30 jours

Meduri GU, Headley AS, Golden E et al. Effect of prolonged methylprednisolone

therapy in unresolving acute respiratory distress syndrome: a randomized 

controlled trial. JAMA 1998;280:159-65





SRLF 2000

 Conférence de Consensus sur l’utilisation des
corticoïdes dans le SDRA et le choc septique:

 utilisation des corticoïdes dans le SDRA à partir de J7 à
J10 en l’absence d’amélioration clinique malgré un
traitement adéquat

 en l’absence d’infection évolutive

 à des doses de 2 mg.kg-1.j-1 de méthylprednisone en 4
fois par voie IV pendant 3 à 4 semaines avec arrêt
progressif.

XXe conférence de consensus en réanimation et médecine d’urgence : 

Corticothérapie au cours du choc septique et du SDRA. Rev Mal Respir
2001;18:213-215





Methylprednisolone versus Placebo











Dexamethasone treatment for the acute respiratory distress syndrome: 

a multicentre, randomised controlled trial

Jesús Villar, Carlos Ferrando, Domingo Martínez, Alfonso Ambrós, Tomás

Muñoz, Juan A Soler, et Al

THE LANCET RESPIR MED, VOLUME 8, ISSUE 3, P267-276, MARCH 01, 2020

 Étude contrôlée randomisée multicentrique (17 ICU)

 Inclusion: SDRA modéré ou sévère

 Ventilation protectrice

 2 groupes:

 Groupe 1: dexamethasone IV 20 mg/J de J1 à J5 puis 10mg/j de J6 à J10. 

 Goupe 2 : traitement conventionnel

 Critère de jugement principal: nombre de jours sans VM à J28

 Critère de jugement secondaire: mortalité à J60

https://www.thelancet.com/pdfs/journals/lanres/PIIS2213-2600(19)30417-5.pdf
https://www.thelancet.com/pdfs/journals/lanres/PIIS2213-2600(19)30417-5.pdf
https://www.thelancet.com/pdfs/journals/lanres/PIIS2213-2600(19)30417-5.pdf
https://www.thelancet.com/pdfs/journals/lanres/PIIS2213-2600(19)30417-5.pdf
https://www.thelancet.com/journals/lanres/issue/vol8no3/PIIS2213-2600(20)X0003-8


 277 patients 

 139 patients groupe dexamethasone 

 138 patients groupe controle. 

 Arrét prematuré de l’étude: faible rythme d’inclusion (88% de 

l’effectif). 

 Critère principal:

 Nombre de jours sans VM à J28  plus élevé dans le groupe dexamethasone 

(between-group difference 4·8 days [95% CI 2·57 to 7·03]; p<0·0001). 

 Critère secondaire: 

 mortalité à J60: 29 (21%) patients dans le groupe dexamethasone et 50 (36%) 

patients dans le groupe controle (between-group difference −15·3% [–25·9 to 

−4·9]; p=0·0047). 

 Effets indésirables: pas de differences

 hyperglycemie (105 [76%] patients dans le groupe dexamethasone versus 97 

[70%] patients dans le groupe controle), 

 infections (pneumonie ou sepsis; 33 [24%] vs 35 [25%])

 barotraumatisme (14 [10%] vs 10 [7%]).



 Conclusion de l’étude: 

 L’administration précoce de la  dexamethasone permet de 

réduire la durée de VM et la mortalité globale









Corticoïdes, oui mais….

 Neuromyopathies de réanimation

 Intolérance aux hydrates de carbone

 Majoration du risque infectieux







LIBERALE

LIGHT

CONSERVATRICE



P<0,001

P<0,001

P<0,001

P=0,06





Sous ventilation protectrice, décubitus ventral 18h/24, 

Fio2 à 100%, Pplateau:30cmH2O, compliance statique: 

20cmH20, sédation et curarisation, NO 20ppm

PH à 7,32, Pco2 à 57 mmhg, P/F à 76 en DD 

QUE PROPOSEZ VOUS?

J5 de PEC





ECMO

 Technique d’assistance circulatoire et respiratoire à 

haut débit

 2 types : 

 ECMO Veino Veineuse : suppléance respiratoire 

exclusive

 ECMO Veino Artérielle : suppléance cardiaque ou 

cardiorespiratoire





ECMO

1/Une pompe centrifugeuse

• Eléctrique

• Centrifuge : 0->4000 RPM

• Assurant un débit continu

• Peut délivrer jusqu’à 8 

L/min

•Très fiable Jusqu’à 21 jours



ECMO

2/ Oxygénateur
• à membrane (échange
par diffusion) 

• Polymethylpentene

• Heparin-coated

• Haute performance
–Élimine CO2 

–Oxygenation du sang

membrane 
alvéolocapillaire
pulmonaire artificielle

• Longue durée 15-21 j



ECMO

 3/ Console



ECMO

 4/Circuit:

 Canules: • Insetion percutanée de la canule
(Seldinger)
– Cannule de drainage :

• Veine Femorale

• Longueur de la cannule: jusqu’à 60 cm 

– Cannule de retour: 
• Oxygenated blood

• Cannule plus courte: 20-25 cm

• Diamètre des Cannules+++
– 22 – 30 Fr for drainage

– 15 – 23 Fr for return



ECMO

 4/Circuit:

- Circuit préalablement hépariné



ECMO

 5/ Echangeur thermique

•Peut être intégré sur le circuit 

pour moduler la température

•Echanges thermiques par 

conduction à partir des gradients 

entre le milieu sanguin et le 

réseau d’eau thermostatée.









ECMO VV: indications

 Rapport PaO2/FiO2 < à 50 mmHg sous une FiO2=1
○ pendant au moins 3 heures en dépit d'une stratégie de ventilation 

protectrice (comportant le recours au décubitus ventral) (RC)

 Rapport PaO2/FiO2 < à 80 mmHg sous une FiO2=1
○ pendant plus de 6 heures en dépit d'une stratégie de ventilation 

protectrice (comportant le recours au décubitus ventral) (RC)

 Acidose respiratoire avec un pH < 7,20  pendant plus de 6 
heures (RC)



 L’impossibilité de recourir à une anticoagulation (RC).

 Le rapport bénéfice/risque de l’ECMO au cours du SDRA
doit être considéré comme défavorable en cas de :

 lésions intracrâniennes hémorragiques ou potentiellement
hémorragiques

 coma dans les suites d’un arrêt cardiaque

 SDRA dont la durée de ventilation mécanique excède sept
jours

 immunodépression sévère

 syndrome de défaillance multiviscérale (SOFA > 15) (RC).

ECMO VV: contre-indications



 débit de la pompe à sang ≥ à 60 % du débit 

cardiaque théorique. 

 La fraction en oxygène délivrée par le circuit 

extra- corporel (FmO2) pour une SaO2 ≥ à 88 

% (et SpO2 à 94%).

 Le débit de balayage doit permettre d’obtenir 

une PaCO2 comprise entre 30 et 40 mmHg.

ECMO VV: réglages





Take home messages

 Algorithme de prise en charge

 Évaluation clinico-biologique 

pluriquotidienne

 Balance bénéfices / risques

 Maitrise des différentes thérapeutiques, 

indications / contre-indications / effets 

indésirables


