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ARDS : 50 years ! 



Qu’est ce qui a changé depuis 50 ans ? 

   Described in 12 patients with:  

    acute respiratory distress  

    cyanosis refractory to oxygen therapy  

    decreased lung compliance  

   diffuse infiltrates on the chest  radiograph 



Happy Birthday : 50 years ! 
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resorbtion atelectasis 

G Lung Injury 

H Longer stay in hospital  

and increased mortality 

free oxygen radicals–
induced cell injury 

• need for postoperative O2 
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Among the interventions that have been tested 

in (severe) ARDS, only 3 have proven 

beneficial to patient survival (RCT) : 

1) Low tidal volume (VT = 6 ml/kg PBW) 

 ARMA study-NEJM 2000 

2) Prone Position 
 PROSEVA study-NEJM 2013 

3) Myorelaxants (NMBA) 
ACURASYS study-NEJM 2010  



1. Pourquoi une nouvelle définition du SDRA ? 

2. Importance de l’hémodynamique au cours SDRA ? 

3. Peut on prévenir la survenue du SDRA ? 

4. Le Décubitus Ventral : faut-il l’appliquer, comment et à qui ? 

5. Importance de la sédation ? Et/ou des curares ? 

6. synthèse 

Objectifs : SDRA 2016  





Est-ce bien un SDRA ? 



The Conceptual Model Of ARDS 

1. ARDS is a type of acute diffuse lung injury 

associated with recognized risk factors, 
characterized by inflammation leading to 
increased pulmonary vascular permeability 
and loss of aerated lung tissue. 

2. The hallmarks of the clinical syndrome are 
hypoxemia and bilateral radiographic 
opacities (standard chest x-ray or CT scan),  

 

 



The Conceptual Model Of ARDS 

3. ARDS is associated with recognized risk factors 

and is characterized by inflammation leading to 

increased pulmonary vascular permeability and 

loss of aerated lung tissue. 

4. Physiological derangements include increased 

pulmonary venous admixture, increased 

physiological dead-space, decreased 

respiratory system compliance.  

5. Morphological hallmarks are lung edema, 

inflammation, hyaline membrane, and alveolar 

hemorrhage (i.e., diffuse alveolar damage) 



4 criteria : 
 

1. Acute time course 

2. Bilateral pulmonary infiltrates  

3. Absence of cardiogenic pulmonary edema, hypervolemia 

or PCWP < 18 mmHg 

4. PaO2/FIO2 < 200 mmHg : ARDS 

      < 300 mmHg : ALI (Acute Lung  Injury) (with or without PEEP) 

  

Consensus conference (AJRCCM 1994) 



 

Timing 
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Radiograph 
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ARDS 

 

 

Acute onset 

 

≤ 200 regardless 

of PEEP 

 

Bilateral 

infiltrates 

 

≤ 18 mmHg or 

no evidence of 

left atrial 

hypertension 



2012 « the Berlin Definition » 

– Groupe d’experts internationaux 

– Critères évalués sur des cohortes de patients 

 

JAMA 2012 
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Les 10 (5+5) points clés à savoir pour la ventilation du SDRA 

1. Quel mode ventilatoire ? 

2. Quelle Fréquence Respiratoire (FR) ? 

3. Quelle Volume Courant (VT)? 

4. Quelle Pression Expiratoire Positive (PEP) ? 

5. Quelle Fraction Inspiratoire d’oxygène (FiO2) ? 

6. Quel Temps inspiratoire (insufflation) et rapport I/E ? 

7. Quel Temps de pause (Tp) ? 

8. Quel débit inspiratoire (insufflation) ? 

9. Quelle Manœuvre de recrutement (si besoin) ? 

10. Quelles Pression de Plateau et/ou Pression motrice (max)? 



Les 10 (5+5) points clés à savoir pour la ventilation du SDRA 

1. Quel mode ventilatoire ? 

2. Quelle Fréquence Respiratoire (FR) ? 

3. Quelle Volume Courant (VT)? 

4. Quelle Pression Expiratoire Positive (PEP) ? 

5. Quelle Fraction Inspiratoire d’oxygène (FiO2) ? 

6. Quel Temps inspiratoire (insufflation) et rapport I/E ? 

7. Quel Temps de pause (Tp) ? 

8. Quel débit inspiratoire (insufflation) ? 

9. Quelle Manœuvre de recrutement (si besoin) ? 

10. Quelles Pression de Plateau et/ou Pression motrice (max)? 



Quel mode 
ventilatoire au 

cours du SDRA ? 



Quelle est la principale différence entre les 2 cycles respiratoires ? 

1. Le premier cycle est en volume 

(débit carré) et le second en 

pression (débit décélérant) 

 

2. Le capteur de débit inversé 

 

3. L’expiration est différente car ça 

bloque ! 

 

4. Le premier cycle est en pression et 

le second en volume 

 

5. Aucune 

 

 PC  VAC  

Question N°1  



Quelle est la principale différence entre les 2 cycles respiratoires ? 

1. Le premier cycle est en volume 

(débit carré) et le second en 

pression (débit décélérant) 

 

2. Le capteur de débit inversé 

 

3. L’expiration est différente car ça 

bloque ! 

 

4. Le premier cycle est en pression et 

le second en volume 

 

5. Aucune 

 

 PC  VAC  

Question-Réponse N°1  



Quel mode 
ventilatoire au 

cours du SDRA ? 

Volume = Pression 
(Si niveau d’assistance équivalent) 

Surveillance 
Volume ++ 

Surveillance 
Pression++ 



Les 10 (5+5) points clés à savoir pour la ventilation du SDRA 

1. Quel mode ventilatoire ? 

2. Quelle Fréquence Respiratoire (FR) ? 

3. Quelle Volume Courant (VT)? 

4. Quelle Pression Expiratoire Positive (PEP) ? 

5. Quelle Fraction Inspiratoire d’oxygène (FiO2) ? 

6. Quel Temps inspiratoire (insufflation) et rapport I/E ? 

7. Quel Temps de pause (Tp) ? 

8. Quel débit inspiratoire (insufflation) ? 

9. Quelle Manœuvre de recrutement (si besoin) ? 

10. Quelles Pression de Plateau et/ou Pression motrice (max)? 



Quelle  
Fréquence Respiratoire 

(FR) 
au cours du SDRA ? 

Optimisation de la FR 
objectif: compenser la baisse du VT, pour maintenir 

 une ventilation minute (VE= FR x VT) efficace 



FR= 20 c/min 

FR= 25 c/min 

FR= 30 c/min 



Les 10 (5+5) points clés à savoir pour la ventilation du SDRA 

1. Quel mode ventilatoire ? 

2. Quelle Fréquence Respiratoire (FR) ? 

3. Quelle Volume Courant (VT)? 

4. Quelle Pression Expiratoire Positive (PEP) ? 

5. Quelle Fraction Inspiratoire d’oxygène (FiO2) ? 

6. Quel Temps inspiratoire (insufflation) et rapport I/E ? 

7. Quel Temps de pause (Tp) ? 

8. Quel débit inspiratoire (insufflation) ? 

9. Quelle Manœuvre de recrutement (si besoin) ? 

10. Quelles Pression de Plateau et/ou Pression motrice (max)? 



Quel volume 
courant (VT) au 
cours du SDRA ? 
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VT 

High VT > 12 ml/kg 
Very low VT  
(without PEEP) 

Atelectasis 
Atelectotrauma 

VILI 
(Ventilator Induced 
Lung Injury) 
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Tidal volume (VT) : how much is too much ? 



Quel volume 
courant (VT) au 
cours du SDRA ? 

4 < VT < 6 ml/kg P.I.T  



4 < VT < 6 ml/kg 



Les 10 (5+5) points clés à savoir pour la ventilation du SDRA 

1. Quel mode ventilatoire ? 

2. Quelle Fréquence Respiratoire (FR) ? 

3. Quelle Volume Courant (VT)? 

4. Quelle Pression Expiratoire Positive (PEP) ? 

5. Quelle Fraction Inspiratoire d’oxygène (FiO2) ? 

6. Quel Temps inspiratoire (insufflation) et rapport I/E ? 

7. Quel Temps de pause (Tp) ? 

8. Quel débit inspiratoire (insufflation) ? 

9. Quelle Manœuvre de recrutement (si besoin) ? 

10. Quelles Pression de Plateau et/ou Pression motrice (max)? 



5 < PEEP < 15 cmH2O 



Pourquoi la PEEP 
seule ne suffit pas 

toujours ? 



Ventilation normale 

Collapsus alvéolaire 
(ZEEP, …) 

PEP 

Prévention de la perte d’aération (dé-recrutement) alvéolaire 



Awake After induction 5 min 20 min 
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Les 10 (5+5) points clés à savoir pour la ventilation du SDRA 

1. Quel mode ventilatoire ? 

2. Quelle Fréquence Respiratoire (FR) ? 

3. Quelle Volume Courant (VT)? 

4. Quelle Pression Expiratoire Positive (PEP) ? 

5. Quelle Fraction Inspiratoire d’oxygène (FiO2) ? 

6. Quel Temps inspiratoire (insufflation) et rapport I/E ? 

7. Quel Temps de pause (Tp) ? 

8. Quel débit inspiratoire (insufflation) ? 

9. Quelle Manœuvre de recrutement (si besoin) ? 

10. Quelles Pression de Plateau et/ou Pression motrice (max)? 





La pression de 
plateau ! 

 







Une approche pour 
titrer la PEEP ? 

Utilisation de la pression œsophagienne 

La pression transpulmonaire (PTP) 
(Paw-Pes)  





VT 6±2 ml / kg , FR  35 / mn & 1:3< I:E <1:1 

55 mmHg < PaO2 < 120 mmHg 

 or 88% < SpO2 < 98% 

Primary endpoint: improvement in oxygenation 

Inadequate position of the balloon in 33 % of cases 

PEEP set for PLexp 0-10 cmH2O 

PEEP set for PPlat < 30 cmH2O 



Monitoring  

Pression Œsophagienne (Pes) = P pleurale 



VT 400 ml, PEEP 18 cmH2O 

• Esophageal Catheter 

• RM 40 cm H2O for 30 
seconds 

• PEEP to 
transpulmonary 
pressure at end 
expiration (airway 
minus oesophageal 
pressure): 0-10 cmH2O 

• Vt: 6 ml/Kg 







=15 =11 



Une autre 
approche pour 
titrer la PEEP ? 

Driving Pressure : ∆P 
(pression motrice)  



Driving Pressure : ∆P 
(pression motrice)  

Pplat 

PEP 

∆P = Pplat-PEP = VT/Compliance 

∆P 



Hypothèse: La « driving pressure » (= pression motrice ∆P = 

Pplat-PEEP) serait un meilleur indicateur de la taille de 
poumon fonctionnel restant et donc un meilleur facteur 
prédictif de survie chez les patients en SDRA que le Vt ou la PEP. 
 

2015 



Meta-analyse : Données individuelles de 
patients en SDRA issues de  
9 études randomisées (RCT) 

Hypothèse de l’étude : 
• ∆P = variable indépendante associée à la survie 
• Lien statistique plus fort entre ∆P et survie 

plutôt qu’entre Vt et survie ou PEP et survie 
chez les patients en SDRA 

Nombre de Sujets   n = 3562 



P-plateau 

PEEP       

Pression 
Motrice (P) 

10-10-10-10-10 

20-24-28-30-35 

10-14-18-20-25 

P-plateau 

PEEP       

Pression 
Motrice (P) 

6-8-10-12-14 

22-20-18-16-14 

28-28-28-28-28 

PEEP 
P-plateau 



P-plateau 

PEEP       

Pression 
Motrice (P) 

10-10-10-10-10 

20-24-28-30-35 

10-14-18-20-25 

P-plateau 

PEEP       

Pression 
Motrice (P) 

6-8-10-12-14 

22-20-18-16-14 

28-28-28-28-28 

PEEP 
P-plateau 

Pression 
Motrice (P) 

P-plateau 

PEEP       

Pression 
Motrice (P) 

7-9-11-13-16 

22-24-26-28-31 

15-15-15-15-15 



MORTALITY 

∆P (et pas la PEEP ou le Vt) est associée à la mortalité 



Pression motrice (∆P) associée à la mortalité (RR = 1,4 [1,3-1,5]) 

Même en cas de ventilation protectrice 



Que faire en pratique ? 

1) Diminution du Vt ? ou  

2) Augmentation de la PEP ? 

   

Effet bénéfique seulement si associée à une  de ∆P 

  

Conclusion : pression motrice (∆P) meilleur 
paramètre ventilatoire pour prédire la 
mortalité dans le SDRA 

Messages des auteurs 





Lancet Respir Med 2014; 2(12):1007-15 

Total (n=3365) No postoperative 

lung injury 

(n=3150)* 

Postoperative 

lung injury 

(n=123)* 

p value 

Tidal volume (mL/kg PBW) 8.2 (1.9) 8.2 (1.8) 9.3 (2.1) <0.0001 

PEEP (cm H2O) 4.4 (3.8) 4.3 (3.7) 2.9 (3.4) <0.0001 



 Anesthesiology 2015 



Ary Serpa Neto (for the PROVE Network) et al. Anesthesiology 2015 

Protective versus Conventional Ventilation for Surgery 
 

A Systematic Review and Individual Patient Data Meta-analysis 

• Data from 15 RCTs (N=2127 patients) 
• Surgical procedures: Abdominal, n=5 studies 
      Cardiothoracic, n=7 studies 
      Others, n=3 studies 

Lower vs Higher VT 

HR 0.53 (95%CI 0.29-0.94); p=0.03 (≤7 vs. >10 ml/kg PBW 

HR 0.72 (95%CI 0.40-1.31); p=0.28 (8-10 vs. >10 ml/kg PBW) 

Protective vs Non-protective 

HR 0.62 (95%CI 0.46-0.84); p < 0.01 

Lower vs Higher PEEP 

< 5cmH2O 

≥ 5cmH2O 

VT≤ 8 ml/kg IBW 

HR 0.87 (95%CI 0.60-1.26); p=0.47 

(N=525)           (N=977) 



Dose-Response Relationship  

Between PPC and VT 

Ary Serpa Neto (for the PROVE Network) et al. Anesthesiology 2015 

Dose-relationship curve between VT and PPCs 

IMPROVE trial - N Engl J Med 2013;369:428-37 

PROVHILO study - The Lancet 2014 Aug 9;384(9942):495-503 



Dose-Response Relationship  

Between PPC and Driving Pressure 

Ary Serpa Neto (for the PROVE Network) et al. Submitted 

IMPROVE trial - N Engl J Med 2013;369:428-37 

PROVHILO study - The Lancet 2014 Aug 9;384(9942):495-503 

Lower VT and Driving Pressure reduce PPCs 



Dose-Response Relationship  

Between PPC and Driving Pressure 
IMPROVE trial - N Engl J Med 2013;369:428-37 

PROVHILO study - The Lancet 2014 Aug 9;384(9942):495-503 

Higher Driving Pressure and PEEP increase PPCs 

Ary Serpa Neto (for the PROVE Network) et al. Submitted 



Dose-Response Relationship  

Between PPC and Driving Pressure 
IMPROVE trial - N Engl J Med 2013;369:428-37 

PROVHILO study - The Lancet 2014 Aug 9;384(9942):495-503 

At the same VT, higher DP with PEEP increase PPCs  

Ary Serpa Neto (for the PROVE Network) et al Soumis 2015  



 A retenir  



1.- Volume bas = 6 ml/kg/PIT 
2.- 5 < PEP < 15 cmH2O 
3.- Pression plateau < 30 cmH2O 

+ Pression motrice (Pplat-PEP)<15 cmH2O 

4.- Curares (précoce et durée <48h) 

5.- Décubitus Ventral (D.V) 

1.- Béta-2 mimétiques 
2.- H.F.O 
3.- Surfactant,  
4.- Omega 3 

1.- ECMO / ECCO2R 
2.- Réglages aidées par P-esophagienne 
3.- Corticoides (précoce et/ou tardive ?) 
4.- N.O (sauvetage-rescue) 
5.- Manoeuvres de recrutement 
6.- Echographie 

Efficace Non-efficace 

Conclusion – SDRA à retenir 

Faut voir ? 


