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Résumé
La pandémie Covid-19 a provoqué un afflux massif et brutal de patients atteints d’insuffisance respiratoire aiguë hypoxé-
mique, ce qui a amené les réanimateurs à adapter les structures de soins critiques et à s’interroger sur les stratégies 
de support respiratoire les plus adaptées. Les données actuelles suggèrent que la physiopathologie du SDRA induit 
par la Covid-19 est, au moins en grande partie, semblable à celle du SDRA non lié à la Covid-19. Des anomalies vas-
culaires spécifiques semblent cependant fréquentes au cours de la Covid-19 et certains patients Covid-19 pourraient 
présenter une altération particulièrement marquée de la vasoconstriction pulmonaire hypoxique. Une stratégie de prise 
en charge ventilatoire conforme aux recommandations concernant le SDRA non Covid-19, incluant en particulier une 
étude rigoureuse des effets de la pression expiratoire positive, doit actuellement être recommandée.
Mots-clés :  Ventilation mécanique, Syndrome de Détresse Respiratoire aiguë (SDRA), Covid-19

Abstract
The Covid-19 pandemic led to a major influx of patients suffering from acute hypoxemic respiratory failure, which conducted 
intensivists to adapt ICU structures and question respiratory support strategies. Available data suggest that pathophysiology of 
Covid-19 associated - acute respiratory distress syndrome (ARDS) is substantially similar to the pathophysiology of ARDS unrelated 
to Covid-19. Specific vascular injuries may however be more frequent during Covid-19 and some patients may present a major alte-
ration in hypoxic pulmonary vasoconstriction. To date, ventilatory support strategies of patients with Covid-19 should be in line with 
guidelines for ARDS unrelated to Covid-19, including in particular a cautious evaluation of positive end-expiratory pressure effects. 
Keywords: Mechanical ventilation, Acute Respiratory Distress Syndrome (ARDS), Covid-19
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Introduction

La pandémie Covid-19 a provoqué un afflux massif et 
brutal dans les services de réanimation de patients at-
teints d’insuffisance respiratoire aiguë (IRA) hypoxémique 
[1, 2]. Cette situation exceptionnelle provoquée par une 
maladie nouvelle a amené les réanimateurs à adapter 
les structures de soins critiques afin de pouvoir répon-
dre aux besoins mais également à s’interroger sur les 
stratégies de support respiratoire les plus adaptées 
permettant de proposer le meilleur soin au plus grand 

nombre. Au-delà des contraintes importantes liées à 
la disponibilité des lits et du matériel de réanimation, 
la gestion et la formation des personnels ont été des 
éléments d’importance majeure à intégrer dans cette 
réflexion concernant les stratégies de prise en charge 
des patients critiques.

Objectif d’oxygénation

La question de l’objectif optimal en termes de niveau 
d’oxygénation est cruciale, tout particulièrement au 
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Tableau 1 - Messages clés utiles à la prise en charge des patients souffrant de pneumonie Covid-19

Élément
de la prise en charge Message-clé

Objectif d’oxygénation Saturation (SaO2 ou SpO2) cible entre 92 et 98 %

Support non invasif

Oxygénothérapie Nasale à Haut Débit (ONHD) 
•	Pas d’argument pour une augmentation du risque de transmission de l’infection aux soignants
•	Pourrait permettre de réduire le risque d’intubation et contribuer à diminuer l’occupation 
des lits de réanimation

Pression positive continue (CPAP)
•	Alternative à l’ONHD ayant l’avantage de nécessiter moins de ressources dans un contexte 
d’afflux massif de patients
•	Connexion possible d’un filtre échangeur de chaleur et d’humidité 
•	Pourrait permettre de réduire le risque d’intubation (niveau de preuve faible)

Ventilation non invasive
•	Pas de preuve de son intérêt clinique dans l’insuffisance respiratoire aiguë hypoxémique 
(Covid-19 ou non)

Intubation trachéale

•	Une hypoxémie profonde sans dyspnée de repos apparaît fréquente au cours de la Covid-19. 
•	Une stratégie d’intubation précoce peut exposer inutilement les patients aux complications 
associées à la ventilation invasive. 
•	Une stratégie d’intubation tardive expose à la survenue d’arrêts cardiaques hypoxémiques 
et pourrait favoriser la survenue de « patient self inflicted lung injury » (PSILI).
► En pratique, en l’absence de défaillance neurologique ou hémodynamique qui justifierait 
l’intubation, c’est la cinétique d’évolution de SpO2 ou de fréquence respiratoire et/ou la 
présence de signes de détresse respiratoire qui doit guider la décision d’intubation trachéale.

Mécanique respiratoire et 
échanges gazeux

•	Compliance du système respiratoire probablement discrètement supérieure à celle des 
patients souffrant de SDRA non Covid-19 
•	Nombre possiblement inhabituel de patients présentant une compliance du système 
respiratoire peu abaissée et une hypoxémie profonde
► Possible altération marquée de la vasoconstriction pulmonaire hypoxique 
•	Possible augmentation plus marquée de l’espace mort 

Réglages du ventilateur
•	Stratégie de réglage du ventilateur conforme aux recommandations concernant le SDRA non 
Covid-19, incluant en particulier une étude rigoureuse des effets de la pression expiratoire positive

Décubitus ventral

Comme dans le SDRA non Covid-19 :
•	Doit être proposé, pour tous les patients présentant un rapport PaO2/FiO2 < 150 mmHg 
après optimisation des réglages du respirateur 
•	Doit être poursuivi même s’il n’améliore pas de façon spectaculaire l’oxygénation.

Oxyde Nitrique (NO) inhalé Données actuelles ne permettant pas de tirer une conclusion sur l’intérêt de l’oxyde nitrique inhalé.

Assistance
extra-corporelle (ECMO)

•	Technique d’exception proposée aux patients présentant une hypoxémie très profonde 
malgré optimisation des réglages du respirateur et mise en DV.
•	Tésultats voisins de ceux rapportés au cours du SDRA non Covid-19.



29

cours de l’IRA hypoxémique. La relation linéaire entre 
saturation (SaO2) et contenu artériel en oxygène incite 
à préférer ce paramètre plutôt que la PaO2 pour titrer le 
niveau d’oxygénation [3]. La mesure de la saturation de 
pouls réalise cet objectif à condition d’en connaître la 
marge d’erreur chez le patient en état critique (+/- 4 %) [4].
	 Il n’existe pas de seuil strict définissant une hypoxémie 
mettant en jeu, à court terme, le pronostic vital. Le niveau 
minimal d’oxygénation « tolérable » en situation aiguë 
est très dépendant du terrain (âge, anémie, pathologie 
cardiovasculaire…). Cependant, les données les plus 
récentes sont plutôt en défaveur d’une stratégie visant des 
objectifs d’oxygénation modestes (88 % ≤ SpO2 ≤ 92 %) 
par comparaison à une stratégie dite «  libérale » 
(SpO2 ≥ 96 %) [5]. A contrario, de multiples études ont 
documenté l’effet délétère de l’hyperoxie prolongée chez 
le patient en état critique [6]. Il apparaît ainsi raisonnable, 
dans l’état actuel des connaissances, de proposer une 
saturation cible entre 92 et 98 % permettant tout à la fois 
d’éviter l’hypoxémie profonde et de prévenir les risques 
liés à l’hyperoxie.

Oxygénothérapie au masque

Les masques à haute concentration ou « masque 
à réserve » sont les dispositifs d’oxygénothérapie 
conventionnelle permettant d’obtenir les plus hautes 
fractions inspirées en oxygène (FiO2). Cependant, du 
fait notamment de la contamination du gaz inspiré par 
de l’air ambiant au travers des fuites au pourtour du 
masque, les FiO2 réellement administrées à l’aide de ces 
masques sont bien inférieures à celles attendues. Ainsi, 
Coudroy et al. ont récemment montré que la formule dite 
« 3 % » était la méthode la plus précise d’estimation de 
la FiO2 lors de l’utilisation de ces masques [7]. Cette 
formule [FiO2 = 21 % + (Débit O2 L/min x 3)] indique par 
exemple pour un débit d’oxygène à 15 L/min, une FiO2 
de 21 + 45 = 66 %.

Oxygénothérapie Nasale à haut Débit

Au cours de L’IRA hypoxémique, l’oxygénothérapie 
nasale à haut débit (ONHD) pourrait permettre de 
réduire la fréquence du recours à l’intubation trachéale, 
notamment chez les patients les plus hypoxémiques, et 
de diminuer la mortalité [8]. Cette technique est doré-
navant recommandée chez les patients hypoxémiques 
ne présentant pas de trouble de conscience ou de dé-
faillance hémodynamique associée. Au cours de l’IRA 
de la Covid-19, le risque théorique de majoration de 
la contamination virale de l’environnement proche du 
patient, et donc de transmission au personnel soignant, 
explique la réticence initiale de certains réanimateurs 
à proposer cette technique dans cette indication. Des 

données expérimentales récentes et l’expérience cli-
nique accumulée indiquent qu’à la stricte condition de 
respecter scrupuleusement les consignes de protection 
des personnels, cette technique n’expose pas à un risque 
anormalement élevé de transmission de l’infection aux 
soignants [9, 10]. Par ailleurs, les premières données 
disponibles suggèrent un bénéfice clinique. Ainsi, De-
moule et al. ont rapporté une diminution du nombre de 
patients intubés à J28 dans une étude multicentrique 
observationnelle comparant ONHD à oxygénothérapie 
conventionnelle chez des patients admis en réanimation 
pour IRA hypoxémique sur pneumonie Covid-19 [11]. 
Au-delà du bénéfice individuel, ce résultat suggère que 
cette technique pourrait contribuer à diminuer le nombre 
de lits de réanimation occupés par des patients ventilés. 
Il faut cependant remarquer que, dans cette étude, près 
de 3 patients sur 4 traités par cette technique devront 
quand même être intubés.
	 Il a été suggéré que cette technique pouvait être 
utilisée hors réanimation, au sein d’unités de soins in-
termédiaires ou même d’unités conventionnelles, afin de 
réduire la pression sur l’offre de soins de réanimation 
[12]. Cette possibilité impose cependant, au moins pour 
les patients n’ayant pas fait l’objet d’une décision de non 
recours à l’intubation, une surveillance rapprochée et 
la disponibilité rapide et permanente d’un médecin à 
même d’intuber en cas de nécessité. 
	 Dans ce sens, les Conseils Nationaux Professionnels 
de Médecine Intensive – Réanimation et d’Anesthésie-
Réanimation ont proposé la création d’unités de soins 
intensifs dédiées aux patients atteints de formes sévères 
de Covid-19, non intubés et sans défaillance extra-
respiratoire, patients relevant potentiellement de l’ONHD 
[13].

Pression positive continue

Au cours de l’IRA hypoxémique, la pression positive 
continue (CPAP) permet d’améliorer l’oxygénation et de 
réduire le travail respiratoire [14, 15]. Cette technique 
n’a cependant jamais démontré son intérêt clinique en 
termes de réduction du risque d’intubation au cours de 
l’IRA hypoxémique en dehors de l’œdème pulmonaire 
cardiogénique [15].
	 Facile à administrer à l’aide de systèmes simples 
connectés à un masque nasobuccal (système à haut débit 
+ valve de pression expiratoire positive (PEP) ou CPAP 
« Boussignac »), cette technique permet d’administrer 
de très hautes FiO2 et une pression positive continue 
de 5 à 10 cmH2O.
	 Cette alternative à l’ONHD a été proposée au cours 
de la Covid-19. Dans un contexte de gestion d’afflux 
massif de patient, cette technique présente en effet 
l’avantage d’être disponible en très grand nombre, de 
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ne nécessiter qu’une prise d’oxygène là où certains 
dispositifs d’ONHD nécessitent une prise d’air mural et 
de fonctionner sans électricité.
	 La connexion au masque d’un filtre échangeur de 
chaleur et d’humidité est proposée afin de prévenir le 
risque de contamination virale de l’environnement.
	 Dans une étude rétrospective monocentrique comparant 
2 périodes, par comparaison à l’oxygène au masque, la 
CPAP permettait, de réduire significativement le nombre 
de patients ayant dû être intubés pendant la première 
semaine d’évolution [16].

Ventilation non invasive

N’ayant pas fait la preuve de son intérêt clinique en termes 
de devenir des patients atteints d’IRA hypoxémique, la 
ventilation non invasive (VNI) n’est pas formellement 
recommandée au cours de l’IRA hypoxémique [17]. Elle 
a été proposée au cours des formes graves de Covid-19. 
Dans une étude observationnelle multicentrique menée 
en Italie et portant sur 670 patients hospitalisés en 
pneumologie pour Covid-19 grave, la VNI administrée en 
pneumologie n’a pas démontré de bénéfice par rapport 
à la CPAP ou à l’ONHD tant en termes de nécessité 
d’intubation que de mortalité [18]. Il s’agit donc d’une 
alternative possible à l’ONHD avec cependant des 
avantages pour cette dernière en matière de confort et 
de facilité de mise en œuvre.

Intubation trachéale

La question du moment ou plus exactement des critères 
justifiant le recours à l’intubation trachéale au cours 
de l’IRA hypoxémique reste un sujet débattu [19]. Une 
stratégie d’intubation précoce expose à des intubations 
inutiles et donc à des risques indus de complications 
associées à la ventilation invasive. A contrario, une stra-
tégie d’intubation tardive expose d’une part à la survenue 
d’arrêts cardiaques hypoxémiques et d’autre part pourrait 
faire le lit du « patient self inflicted lung injury » (PSILI), 
acronyme désignant la possible aggravation des lésions 
pulmonaires du fait du stress mécanique imposé au pou-
mon par des efforts respiratoires intenses et prolongés 
[20]. Ce débat connaît un renouveau à l’occasion de la 
pandémie Covid-19 du fait d’une part des conséquences 
des stratégies d’intubation sur l’accessibilité à la ventila-
tion mécanique dans une situation de possible pénurie 
et d’autre part de la constatation clinique du phénomène 
d’« hypoxémie heureuse » (happy hypoxemia) [21–23]. 
L’hypoxémie heureuse est définie par une hypoxémie 
parfois très profonde sans aucune sensation de dyspnée 
de repos [24]. Ce phénomène apparaît particulièrement 
fréquent au cours de la Covid-19. Il reste imparfaitement 
expliqué mais témoigne du fait que l’hypoxémie n’est pas 

le premier déterminant de la dyspnée et de la polypnée 
au cours de l’IRA hypoxémique [25].
	 En pratique, en l’absence de défaillance neurologique 
ou hémodynamique qui justifierait l’intubation, plus qu’un 
chiffre de SpO2, de FiO2 ou de fréquence respiratoire, 
c’est la cinétique d’évolution de ces paramètres et/ou 
la présence de signes de détresse respiratoire qui doit 
guider la décision d’intubation trachéale. Cela justifie 
une surveillance très rapprochée des patients en état 
critique recevant des traitements non invasifs.
	 Enfin, il faut rappeler que l’intubation est une circons-
tance à haut risque pour le personnel soignant et tout 
particulièrement pour le médecin qui intube. L’observance 
très stricte des règles de protection est impérative.

Quel respirateur ?

Bien évidemment, s’agissant de la prise en charge d’un 
patient atteint de Syndrome de Détresse Respiratoire 
Aiguë, il est recommandé d’utiliser un ventilateur de 
réanimation. En cas de pénurie, il est tout à fait possible 
d’utiliser un ventilateur moderne d’anesthésie qui propose 
les modes ventilatoires courants, les réglages utiles et un 
écran de monitorage. Leur inconvénient principal est leur 
encombrement. Les ventilateurs de transport de dernière 
génération (Hamilton T1® Bonaduz, Suisse, Monnal T60® 
Air liquide Medical System, Anthony, France) ont des 
performances et des capacités de monitorage proches 
des ventilateurs de réanimation. Ils sont parfaitement 
utilisables dans cette situation. Enfin, si nécessaire, il 
est possible d’utiliser des ventilateurs dits « basiques » 
de transport. Ces ventilateurs pneumatiques ont des 
capacités mécaniques suffisantes pour ventiler des 
patients atteints de SDRA [26]. Leurs limites essentielles 
sont liées à leur convivialité imparfaite et surtout à leurs 
capacités de monitorage très limitées. Tout comme 
les ventilateurs à turbine, ils ne nécessitent pas d’air 
sous pression ce qui permet de les utiliser dans des 
réanimations éphémères installées dans des lieux n’en 
disposant pas. Enfin, il est théoriquement possible de 
ventiler, notamment en pression contrôlée, deux patients 
aux mécaniques respiratoires peu différentes sur le 
même respirateur [27]. L’utilisation de cette option est 
controversée, elle expose à des difficultés multiples et 
doit donc être considérée comme un ultime recours.

Humidification, filtration, aspirations

Afin de protéger l’environnement immédiat du patient 
d’une contamination par des gaz expirés contenant une 
grande quantité de virus, il est recommandé d’utiliser 
préférentiellement des filtres échangeurs de chaleur et 
d’humidité du fait de leur capacité à filtrer les gaz expirés. 
L’inconvénient de ce choix est que, comparativement aux 

30 Méd. Intensive Réa. 30(HS1):27-34



31

humidificateurs chauffants, ces dispositifs augmentent 
l’espace mort instrumental [28]. Afin de limiter cet effet, 
il convient de choisir des modèles de faible volume.
	 La bonne protection de l’environnement nécessite de 
placer juste en amont de la valve expiratoire, un filtre 
antibactérien. Ce filtre doit être préférentiellement un 
filtre électrostatique moins hydrophobe que les filtres 
à membrane plissée. S’il est exposé à des gaz expirés 
humides (utilisation d’un humidificateur chauffant), il doit 
être changé très régulièrement en raison de la survenue 
inéluctable d’un phénomène de condensation [29]. Enfin, 
le placement sur la ligne inspiratoire d’un filtre antibac-
térien en aval immédiat de la sortie des gaz inspirés du 
respirateur est une obligation réglementaire non liée à 
la Covid-19.
	 Au cours de la Covid-19, il est recommandé d’utiliser 
des systèmes d’aspiration trachéale clos afin :
1.	de protéger l’environnement et les soignants du risque 

de contamination ;
2.	de prévenir le risque de dérecrutement associé aux 

déconnexions du ventilateur comme chez tous les 
patients souffrant de SDRA [30].

Mécanique respiratoire et échanges gazeux

Tout comme au cours du SDRA non lié à la Covid-19, 
il existe, chez les patients atteints de SDRA lié à la 
Covid-19, une diminution du volume pulmonaire aéré 
de fin d’expiration à l’origine d’une diminution de la 
compliance pulmonaire et donc de la compliance du 
système respiratoire, des territoires pulmonaires non 
aérés responsables à l’origine d’un shunt intra-pulmo-
naire responsable de l’hypoxémie et une augmentation 
de l’espace mort alvéolaire à l’origine d’une altération 
de l’élimination du CO2 [31]. Certaines études suggèrent 
que, lorsque les rapports PaO2/FiO2 sont comparables, 
les compliances du système respiratoire des patients 
souffrant d’un SDRA induit par la Covid-19 sont dis-
crètement supérieures à celle des patients souffrant 
de SDRA non associé à la Covid-19 [32–34]. De telles 
différences, dont la pertinence clinique est discutée, ne 
sont cependant pas mises en évidence dans d’autres 
études [35–37]. De plus, comme c’est également bien 
connu au cours du SDRA classique, il existe, au sein de 
ce profil commun, une grande hétérogénéité de sévérité 
de ces différentes altérations physiologiques [38].
	 Une particularité du SDRA lié à la Covid-19 pourrait 
être le nombre inhabituel de patients présentant tout à la 
fois une compliance du système respiratoire peu abais-
sée (≥ 50 mL/cmH2O) et une hypoxémie profonde [39]. 
Cette compliance du système respiratoire peu abaissée 
est expliquée par une perte de volume pulmonaire aéré 
moins marquée. L’explication proposée pour expliquer 
le shunt intrapulmonaire important contrastant avec un 

volume pulmonaire aéré peu diminué serait une altéra-
tion particulièrement marquée de la vasoconstriction 
pulmonaire hypoxique [39]. 
	 Des données ont par ailleurs suggéré que le SDRA 
induit par la Covid-19 pourrait être associé à une 
augmentation plus marquée de l’espace mort que les 
SDRA traditionnels [40, 41]. Ainsi, il a été rapporté, 
au cours de la Covid-19, des valeurs particulièrement 
élevées de deux marqueurs d’ « efficience » ventilatoire 
estimant la ventilation nécessaire pour obtenir une 
capnie normale (rapportée ou non au poids corporel 
théorique)  : la ventilation minute corrigée (ventilation 
minute corrigée (mL/min) = [ventilation minute (L/min)
x PaCO2 (mm Hg)] / 40) ou le Ventilatory Ratio (Ventilatory 
Ratio = [ventilation minute (mL/min) × PaCO2 (mmHg)] / 
[poids corporel théorique (kg) × 100 × 37.5] [41–43]. 
Ces données semblent cohérentes avec les données 
anatomopathologiques montrant des altérations vasculaires 
spécifiques et une incidence importante des événements 
thrombo-emboliques chez les patients Covid-19 [44, 45]. 
L’utilisation de filtres échangeurs de chaleur et d’humidité, 
fréquente au cours de la pandémie, pourrait cependant 
également contribuer à l’augmentation de l’espace mort.

Réglages du ventilateur

Dans l’état actuel des connaissances, rien n’indique 
qu’une stratégie spécifique de réglage du respirateur 
différente de celle actuellement recommandée au cours 
du SDRA [46] doivent être utilisée au cours du SDRA 
lié à la Covid-19. 
	 Les données physiologiques simples couramment 
mesurées doivent être utilisées pour adapter cette stratégie 
à l’échelon individuel. Cette remarque est particulière-
ment pertinente pour le réglage du niveau de PEP. En 
effet, si comme attendu, la PEP améliore l’oxygénation 
au cours du SDRA lié à la Covid-19, cet effet n’est 
pas toujours lié à un recrutement alvéolaire significatif 
mais peut chez certains patients être partiellement ou 
totalement lié aux conséquences hémodynamiques de 
la PEP (relation shunt-débit) [47]. Ainsi, une évaluation 
des effets de la PEP par comparaison des données 
gazométriques (PaO2 et PaCO2) et mécaniques (pres-
sion motrice, compliance) obtenues à deux niveaux de 
PEP (PEP haute vs PEP basse) doit permettre de mieux 
personnaliser ce réglage. Idéalement, cette évaluation 
devrait associer l’estimation du recrutement alvéolaire par 
la méthode dite du ratio des compliances entre poumon 
« ouvert » et poumon recruté, méthode assez aisément 
applicable en pratique clinique car ne nécessitant pas 
d’outil de mesure autre que le respirateur [48, 49]. 
Cette méthode a permis de montrer que la proportion 
de patients « recruteurs » ne différait pas entre SDRA 
non Covid-19 et SDRA Covid-19 et que la compliance 
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mesurée en PEP basse ne permettait pas d’identifier 
les patients « recruteurs » [32, 49].

Décubitus ventral

Le décubitus ventral (DV) est un des éléments de la 
stratégie de ventilation dite « protectrice » [50]. À ce titre, 
il n’existe pas de motif solidement argumenté pour ne 
pas le proposer, comme dans le SDRA hors Covid-19, 
à tous les patients présentant un rapport PaO2/FiO2 
inférieur à 150 mmHg après optimisation des réglages 
du respirateur et stabilisation hémodynamique. Ceci 
est vrai y compris chez les patients chez qui le DV 
n’améliore pas de façon spectaculaire l’oxygénation 
[51]. Au demeurant, les premières données disponibles 
indiquent que le pourcentage de « répondeurs » au DV 
en termes d’oxygénation au cours du SDRA Covid-19 
est identique à celui rapporté au cours du SDRA non 
Covid-19 [37].
	 La réalisation de séances de DV a également été 
proposée, au cours du SDRA Covid-19, chez les patients 
non intubés restant profondément hypoxémiques [52]. 
Chez certains de ces patients tolérant la manœuvre 
suffisamment longtemps, le DV permettait d’améliorer 
significativement l’oxygénation. L’intérêt de cette stratégie 
en termes de prévention de l’intubation trachéale n’est 
pas démontré.

Oxyde Nitrique (NO) inhalé

Les données concernant l’effet de l’oxyde nitrique (NO) 
inhalé sur l’oxygénation artérielle au cours du SDRA 
Covid-19 sont assez contradictoires [53–55]. Dans une 
étude physiologique bien menée sur un petit groupe de 
patients, il est rapporté un effet très modeste du NO 
sur l’oxygénation artérielle qui n’est significativement 
améliorée que par l’association NO inhalé – Almitrine 
[55]. Les données du registre Covid-ICU montrent que 
425 (19 %) des 2 233 patients présentant un SDRA à 
J1 ont reçu du NO inhalé [56]. Ce pourcentage atteint 
27 % chez les patients présentant un SDRA sévère à 
J1. Les données disponibles ne permettent pas de tirer 
une quelconque conclusion sur l’intérêt de ce traitement 
dans cette indication.

Assistance extra-corporelle

L’ECMO veino-veineuse reste bien évidemment une 
technique d’exception proposée uniquement à des 
patients sélectionnés d’une part sur la persistance 
d’une hypoxémie très profonde malgré optimisation des 
réglages du respirateur et mise en DV et d’autre part 
sur l’absence d’affection pré-existante mettant en jeu le 
pronostic vital à court ou moyen terme. 

	 Les données rapportées par l’équipe de la Pitié 
Salpêtrière et par le réseau ELSO montrent des résul-
tats voisins de ceux précédemment rapportés au cours 
du SDRA non Covid-19 avec une mortalité hospitalière 
située entre 30 et 40 % [57–59].

Conclusion

Les données actuelles suggèrent que la physiopathologie 
du SDRA induit par le Covid-19 est très proche de celle 
du SDRA non lié à la Covid-19. Des études soulignent 
cependant que la pneumonie Covid-19 pourrait être 
fréquemment associée à des anomalies vasculaires 
spécifiques et à une altération particulièrement marquée 
de la vasoconstriction pulmonaire hypoxique. Dans l’état 
actuel des connaissances, rien n’indique qu’une stratégie 
de prise en charge ventilatoire spécifique différente de 
celle actuellement recommandée au cours du SDRA 
doive être utilisée au cours du SDRA lié à la Covid-19.
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