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Résumé

En 1967, une quinzaine d’'années seulement aprés les débuts de la ventilation en pression positive, Ashbaugh
et al. rapportaient une série de 12 patients présentant une détresse respiratoire ayant des origines tres diffé-
rentes mais avec plusieurs caractéristiques communes : une hypoxémie réfractaire a 'oxygénothérapie, une
compliance pulmonaire basse et un infiltrat alvéolaire bilatéral a la radiographie. Déja, les auteurs démontraient
I'effet bénéfique de la pression expiratoire positive sur 'oxygénation. Ce syndrome, initialement appelé « syn-
drome de détresse respiratoire de I'adulte », a rapidement été renommé « syndrome de détresse respiratoire
aigué » (SDRA). Depuis cette premiére description, d'importants progrés ont été accomplis dans le diagnostic
et la prise en charge de ce syndrome. Dans cette revue, nous exposerons de fagon chronologique les grandes
étapes ayant permis la « découverte » du SDRA, ainsi que les principaux concepts associés a cette pathologie
(baby-lung, volutrauma, barotrauma, ventilation protectrice...). Les principaux essais randomisés a l'origine des
recommandations formalisées d’experts seront présentés.

Mots-clés : Syndrome de détresse respiratoire aigué, histoire, 20¢ siecle, ventilation artificielle, lésions induites par
la ventilation mécanique

Abstract

In 1967, Ashbaugh et al. reported a series of 12 patients having respiratory failure caused by various trigger but sharing similar
features such as refractory hypoxemia to oxygen therapy, low respiratory system compliance and bilateral pulmonary infiltrates
on chest radiography. The authors demonstrated the beneficial effects of high positive end-expiratory pressure in improving
oxygenation. This syndrome was first named 'adult respiratory distress syndrome’, and later renamed "acute respiratory dis-
tress syndrome" (ARDS) to be also applied to children. Since its first description, significant progress has been made regarding
the diagnosis and the management of this syndrome. In this review, we present in a chronological order the major steps that
resulted to the “discovery” of ARDS. We also describe several related concepts including the “baby lung’, ventilator induced
lung injury, or lung protective ventilation. Finally, we review major randomized controlled trials of treatments for ARDS.
Keywords: Adult Respiratory Distress Syndrome, history, 20" century, mechanical ventilation, ventilator-induced lung injury

Introduction venant dans les suites d’une agression pulmonaire [1].

Depuis sa premiére description par Ashbaugh et al. en

Le syndrome de détresse respiratoire aigué (SDRA)
est une insuffisance respiratoire aigué hypoxémiante
caractérisée par un cedéme pulmonaire lésionnel sur-
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1967, d'importants progrés ont été accomplis dans la
compréhension de la physiopathologie, le diagnostic
et la prise en charge du SDRA [2]. Les objectifs de
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cette revue sont de décrire les grandes étapes ayant
conduit a la « découverte » du SDRA et des princi-
paux concepts associés a cette pathologie (Figure 1).
Méme si d’importants efforts ont été réalisés durant ces
50 derniéres années afin d'améliorer la prise en charge
des patients en SDRA, son traitement repose encore
principalement sur la suppléance des défaillances
d’'organes, en premier lieu la défaillance pulmonaire. Les
principaux essais randomisés ayant permis d’élaborer les
recommandations des sociétés savantes concernant la
prise en charge du SDRA seront présentés (Figure 2 et
Figure 3) [3—5]. Enfin, puisque la récente pandémie de
maladie a coronavirus 2019 (COVID-19) a entrainé une
formidable mobilisation de la communauté scientifique
avec plusieurs milliers de publications, nous discuterons
brievement des caractéristiques du SDRA secondaire
a une infection a SARS-CoV-2.

Avant de débuter cette revue, il nous semble néces-
saire de rappeler que la « découverte » du SDRA n'a
été possible qu’en raison des avancées scientifiques
et techniques survenues tout au long du XX*me siécle
(Tableau 1). Parmi elles, on peut citer la découverte et la
maitrise du rayonnement X (Rontgen, 1896), I'invention
du ventilateur artificiel (Drager, 1907), la simplification
du processus d’analyse des gaz du sang (Astrup, 1952),
ou la création du premier service de soins intensifs par
Bjorn Ibsen. Ce dernier intégra le service des maladies
infectieuses du Pr Henri Lassen a l'occasion d’une grave
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épidémie de poliomyélite en 1952. Les 3 semaines pré-
cédant son arrivée, 27 des 31 patients pris en charge
pour une insuffisance respiratoire aigué étaient décédés
malgré I'utilisation du poumon d’acier (Drinker et Shaw,
1928) quand il était disponible pour pallier a la paralysie
des muscles respiratoires. Ibsen proposa de réaliser une
trachéotomie (permettant I'aspiration des sécrétions) et
de ventiler les patients en pression positive. En quelques
semaines, la mortalité chuta a 31 % [6, 7]. Rapidement,
la ventilation en pression positive est devenue la régle
pour les cas d’insuffisance respiratoire aigué et a pro-
gressivement remplacé les poumons d’acier. Cependant
beaucoup de ventilateurs étaient encore limités dans
leurs possibilités de délivrer de fortes pressions et il fallut
attendre 1959 pour pouvoir régler une pression expiratoire
positive en fin d’expiration [8]. Toutes ces innovations et
découvertes ont apporté les outils permettant de mieux
comprendre et mieux traiter les patients en détresse
respiratoire [1].

Premiéres observations et premiéres hypothéses
(1819-1971)

En 1819, René Laennec (I'inventeur du stéthoscope)
publie le premier tome de son traité nommé « De 'Aus-
cultation médiate ou traité du diagnostic des maladies
des poumons et du cceur »[9]. Dans cet ouvrage, 'auteur
décrit un cedéme pulmonaire idiopathique fatal dont

1ERE DESCRIPTION DU SDRA
(1967)

DEFINITION DE DEFINITION AECC
MURRAY (1988) (1994)
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(2012)
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Figure 1 - Définitions, concepts et interventions autour du SDRA

AECC : Amecian-European consensus conference ; PEP : pression expiratoire positive ; SDRA : syndrome de détresse respiratoire aigué;
DV : décubitus ventral ; ECMO : extracorporeal membrane oxygenation ; NOi : monoxyde d'azote inhalé ; P-SILI : patient self-inflected lung injury.
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Figure 2 - Chronologie des principaux essais cliniques concernant le SDRA
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Figure 3 - Prise en charge du SDRA selon les recormmandations proposées par Société de Réanimation de Langue
Francaise en 2019 [4]
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Tableau 1 - Principales innovations ayant rendu possibles la découverte et la prise en charge du SDRA

Année Avancée médicale
Naissance de la radiologie avec la découverte du rayon X par Rontgen (prix Nobel de physique

1896 en 1901) en Allemagne : la premiere radiographie de thorax fut réalisée la méme année apres
30 minutes d’exposition aux rayons [126].

1907 Drager construit le Pulmotor, le tout premier ventilateur. Il fonctionne selon le principe d’une pression
contrdlée, cyclée sur la pression [127].

1928 Invention du poumon d’acier par Drinker, Mc Khann et Shaw : le corps du patient est placé dans un
cylindre hermétique. Loscillation de la pression a 'intérieur du cylindre permet la ventilation [128].

1936 Poulton puis Barach rapportent I'effet bénéfique de la pression expiratoire positive dans le traitement
de I',edeme pulmonaire [129, 130].
Création du premier service de soins intensifs : Ibsen rapporte son expérience dans la gestion

1952 de I'épidémie de poliomyélite a Copenhague. Sa prise en charge repose sur la réalisation d’'une
trachéotomie (permettant I'aspiration des sécrétions trachéales), I'utilisation de curares, et la
ventilation en pression positive [6].

1954 Clark invente une électrode capable de mesurer la pression partielle de 'oxygéne dans le sang [131].

1959 Avery et Mead démontrent qu’un déficit en surfactant est responsable de la maladie des membranes
hyalines [132].

1970 Swan et Ganz développent un cathéter pour mesurer les pressions de remplissage du ventricule
gauche au lit du malade [133].

1971 Hill utilise avec succes la technique d’oxygénation extra-corporelle (ECMO) chez un patient en SDRA
[1071].

les caractéristiques sont une « infiltration de sérosité
dans le tissu pulmonaire, portée a un degré tel qu’elle
diminue notablement sa perméabilité a I'air ». Dans la
premiére moitié du siécle suivant, de nouvelles obser-
vations de « poumons mouillés » ou « poumon de
choc » sont apportées par les deux guerres mondiales.
Il devenait évident que des agressions trés différentes
(pneumopathie, traumatisme thoracique, hémorra-
gie massive, inhalation de gaz toxique...) pouvaient
conduire au développement d’'un cedéme pulmonaire
Iésionnel, survenant parfois a distance de I'agression,
et dont l'issue était généralement fatale [10—13]. Durant
I'intervention américaine au Viét-Nam (1965-1973), les
soldats victimes de plaies par balles étaient évacués a
Da Nang afin d’étre opérés et transfusés en urgence.
Malgré le succés de lintervention initiale, beaucoup
des patients développaient quelques jours plus tard
un tableau d’insuffisance respiratoire aigué avec une

A

hypoxémie intense, réfractaire aux hauts débits d’oxygéne
et conduisant au décés. La radiographie thoracique de
ces patients montrait systématiquement des opacités
alvéolaires bilatérales [12].

En 1965, dans le nouveau service de soins intensifs
du Colorado General Hospital, les docteurs David G.
Ashbaugh et Thomas L. Petty observaient des cas
similaires et posaient les bases de ce qui allait devenir
le syndrome de détresse respiratoire aigué (SDRA).
Pendant deux ans, aidés de D. Boyd Bigelow et Bernie
E. Levine, ils ont recueilli les caractéristiques cliniques
et radiologiques des patients présentant une détresse
respiratoire aigué (quelle qu'en soit la cause) et nécessitant
la mise en place d’'un support en oxygéne [14—17]. Parmi
les 272 patients analysés, 12 particuliérement sévéres
étaient décrits comme ayant certaines caractéristiques
communes. Ces patients présentaient une dyspnée et une
cyanose résistantes a 'oxygénothérapie conventionnelle.
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Lévaluation de la mécanique ventilatoire montrait une
« rigidité pulmonaire » en rapport avec une diminution de
la compliance pulmonaire (entre 9 et 19 mL/cmH,0O). La
radiographie de thorax révélait une infiltration alvéolaire
diffuse et bilatérale avec la présence de consolidations.
Enfin, la ventilation mécanique par les ventilateurs habi-
tuels (délivrant une pression positive intermittente) ne
permettait pas d’améliorer les patients. En revanche,
I'utilisation des nouveaux ventilateurs venus de I'anes-
thésie, tels que 'Engstrom qui disposait d’'une valve un
peu mystérieuse dite de « retard expiratoire », permit
de lutter efficacement contre 'nypoxémie. Lorsqu’elle
était réglée entre 5 et 10 cmH, O, cette pression (aussi
appelée « frein expiratoire », et qui prendra plus tard le
nom de pression expiratoire positive (PEP)) permettait de
prévenir la survenue d’atélectasies [17, 18]. Le manuscrit
décrivant ce nouveau syndrome pour la premiére fois
essuya trois refus, motivés entre autres par la crainte
d’'une mauvaise tolérance hémodynamique de la PEP,
avant d’étre finalement accepté et publié dans la revue
The Lancet en 1967 [19].

A Tl'origine, Ashbaugh et Petty proposérent le terme
de « adult respiratory distress syndrome » par simila-
rité avec la défaillance respiratoire observée chez les
nouveau-nés prématurés (infant respiratory distress
syndrome, ou maladie des membranes hyalines). En
effet, 'examen macroscopique des poumons des patients
décédés montrait des poumons « lourds, violacés et
dont I'apparence ressemblait a du tissu hépatique ».
Lexamen histologique était marqué par la présence d’'une
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hémorragie interstitielle et alvéolaire, un cedéme diffus
ainsi que la formation de membranes hyalines (c’est-a-
dire 'accumulation de débris cellulaires et de protéines
sur la paroi des alvéoles) et des signes en faveur d’une
déplétion en surfactant [19, 20]. Mais contrairement a
la maladie des membranes hyalines, 'administration de
surfactant n’a pas montré de bénéfice et le terme de
« syndrome de détresse respiratoire aigué » fut préféré
dés 1971, en particulier pour pouvoir aussi I'appliquer a
I'enfant (Tableau 2) [20].

Définir le concept de SDRA
Le « Lung Injury Score »

Avec la publication des premiéres séries de patients,
'importance de définir précisément le SDRA s’est rapide-
ment fait sentir (Tableau 3). Un parfait exemple illustrant
la nécessité d’'une définition consensuelle, acceptée et
utilisée par tous, est la grande disparité des incidences
rapportées [21-23]. En 1972, une premiére estimation
évaluait que 150 000 patients par an présentaient un
SDRA aux Etats-Unis, soit autant que les nouveaux cas
de cancer [24]. A l'inverse, l'incidence annuelle rappor-
tée au Royaume-Uni et en Espagne n’était que de 4,5
et 3,5 cas pour 100 000 habitants [25, 26]. Finalement,
l'incidence du SDRA est trés variable en fonction du pays
ou elle est mesurée et de la définition utilisée ; elle peut
atteindre pour une définition utilisant un rapport P,O,/F O,
<300 mmHg, 78,9 cas pour 100 000 habitants [23, 24].

Tableau 2 - Termes utilisés pour nommer le syndrome de détresse respiratoire aigué

Poumon mouillé (wet lung)
Poumon de choc (shock lung)

Poumon rigide (stiff lung)

Poumon blanc (white lung)
Poumon de Da Nang (Da Nang lung)
Poumon traumatique (traumatic lung)
Poumon respiratoire (respiratory lung)

Atélectasie post-traumatique (post-traumatic atelectasis)

Maladie des membranes hyalines de I'adulte (adult hyaline membrane disease)
Lésion alvéolaire diffuse aigué (acute diffuse alveolar injury)
CEdéme pulmonaire non-cardiogénique (non-cardiogenic pulmonary edema)
Atélectasie congestive (congestive atelectasis)

Double pneumonie (double pneumonia)

Syndrome de détresse respiratoire de I'adulte
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Tableau 3 - Les 3 principales définitions du SDRA utilisées au cours du temps

Critére Murray* AECC Berlin
Délai** Aigué (sans précision) <1 semaine <1 semaine
Quadrant avec infiltrat : Opacités bilatérales
Aucun = 0 point non expliquées
) 1 quadrant = 1 point ST par la présence
TEGET 2 quadrants = 2 points OB d’atélectasies,
3 quadrants = 3 points de nodules ou
4 quadrants = 4 points d’épanchements pleuraux

Sévérité selon la valeur
Pa0,/FiO, > 300 : 0 point du rapport PaO,/FiO, :

225 < Pa0Q,/FiO, =< 300 : 1 point A < ) Léger:

Oxygénation 175 < PaO,/FiO, < 224 : 2 points PaO,JFiO, = 300 : ALI 200 < PaO,/FiO, < 300

2 2 . PaO,/FiO, <200 : SDRA 2 2

100 < PaO,/FiO, < 175 : 3 points z Modéré :
PaO,/FiO, <100 : 4 points 100 < PaO,/FiO, < 200

Sévére : 100 < PaO,/FiO,

Crs 2 80 mL/cmH,O : 0 point
Crs 60-79 mL/cmH,O : 1 point
Compliance Crs 40-59 mL/cmH,O : 2 points Non nécessaire Non nécessaire
Crs 20-39 mL/cmH, 0 : 3 points
Crs <20 mL/cmH,O : 4 points

PEP <5 cmH,O : 0 point PEP 2 5 cmH,O
Pression PEP 6-8 cmH,O : 1 point ou CPAP 25 cmH, 0O
expiratoire PEP 9-11 cmH,O : 2 points Non nécessaire (ventilation non-invasive
positive PEP 12-14 cmH,O : 3 points possible en cas
PEP 215 cmH,O : 4 points de SDRA léger)
N PAPO < 18 mmHg Pas d argument po.ur
Origine de . . . un cedéme hydrostatique
e} : . si mesurée, ou pas de signe ) .
lcedeme Non nécessaire .. , . prédominant (examen
sulmenze clinique d’hypertension

clinique, échographie

auriculaire gauche. cardiaque, BNP...)

AECC : American-European consensus conference ; ALl : acute lung injury ; BNP : B-natriuretic peptide ; Crs :
compliance du systeme respiratoire ; CPAP : pression positive continue ; PaO,/FiO,: rapport de la pression partielle
artérielle en oxygene et de la fraction inspirée en oxygene ; PAPO : pression artérielle pulmonaire occluse, PEP :
pression expiratoire positive ; SDRA : syndrome de détresse respiratoire aigle.

*Calculé comme le rapport entre la somme de chacune des variables et le nombre de variables utilisées. Définit trois

catégories : absence de Iésion pulmonaire (0), Iésion pulmonaire Iégére a modérée (1-2,5) et Iésions pulmonaires
graves ou SDRA (> 2,5).

** entre I'exposition a un facteur de risque et la survenue de l'insuffisance respiratoire aigtie.
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Pour surmonter ces problemes, Murray et al. propo-
sérent en 1988 une définition connue sous le nom de
« définition élargie du SDRA » [27]. A partir de quatre
critéres, un score évaluant la gravité de l'atteinte pulmo-
naire (Lung Injury Severity Score, LISS) était calculé et
permettait de définir le SDRA (LISS > 2,5). Ces critéres
étaient (i) le nombre de quadrant(s) présentant un infiltrat
a laradiographie de thorax, (ii) la sévérité de 'hypoxémie
évaluée par le rapport P,O,/F,0O,, (iii) le niveau de PEP
et enfin (iv) la compliance du systéme respiratoire. La
principale limite de cette définition était son manque de
spécificité puisqu’un patient présentant un OAP cardiogé-
nique sévéere ou développant des atélectasies au cours
d’une intervention chirurgicale pouvait rassembler les
critéres de SDRA [28].

La conférence de consensus américano-européenne

En 1994, IAmerican European Consensus Conference
(AECC) est chargée d’améliorer la recherche clinique
et épidémiologique concernant le SDRA [29]. Quatre
groupes de travail sont créés avec des objectifs différents :
(i) proposer une définition pertinente et consensuelle,
(i) comprendre les mécanismes physiopathologiques,
(iii) évaluer les facteurs de risque, la prévalence et les
conséquences du SDRA, (iv) coordonner la recherche
clinique et définir les sujets devant faire I'objet de nou-
velles études. Dans ses recommandations, '’AECC
proposait d’utiliser le terme « agression pulmonaire
aigué » (acute lung injury, ALI) pour définir les patients
présentant une altération de 'oxygénation (rapport
P_O,/F.O, = 300 mmHg) dapparition aigué, des infiltrats
bilatéraux a la radiographie de thorax, et un cedéme
pulmonaire non hydrostatique. Le terme de SDRA était
réservé aux patients les plus graves, avec un rapport
P,O,/F,O, = 200 mmHg (ce seuil fut débattu, certains
experts préférant la limite de 150 mmHg), et dont le
pronostic était plus sévere. Ainsi, tous les SDRA étaient
des ALI, mais toutes les ALI n’étaient pas des SDRA.
Cette définition, bien que largement adoptée a travers
le monde, souffrait d’'une spécificité médiocre, d’'une
mauvaise corrélation pronostique ainsi que de certaines
imprécisions (faible reproductibilité concernant l'inter-
prétation de la radiographie thoracique, pas de délai
précis entre I'agression pulmonaire et le diagnostic de
SDRA, niveau variable de la PEP utilisée pour mesurer
le rapport P,O,/F,O,...) [30]. Enfin, la définition excluait
les patients présentant un cedéme pulmonaire d’origine
mixte en se basant sur la pression capillaire mesurée par
un cathéter artériel pulmonaire (inférieure & 18 mmHg).
Labandon ultérieur de cette technique de monitoring,
ainsi que la fréquente association d’'oedéme Iésionnel et
d’une participation hydrostatique, a été un des éléments
poussant a la révision de cette définition [31].
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La définition de Berlin

En 2012, un panel d’experts réunit a Berlin sous I'égide
de plusieurs sociétés savantes revisite la définition du
SDRA [32]. Le terme d’ALI disparait et tous les patients
présentant un rapport P_O,/F O, < 300 sont maintenant
considérés en SDRA. Ce changement était en partie
motivé par le fait que les patients ayant une ALl ne
bénéficiaient pas systématiquement d’une ventilation
protectrice, car non reconnus comme ayant un « vrai
SDRA » [33]. La nouvelle définition repose sur 4 criteres :
(i) une insuffisance respiratoire aigué évoluant depuis
moins d’une semaine apres I'exposition a un facteur de
risque, (ii) la présence d’'opacités bilatérales au scanner
ou a la radiographie de thorayx, (iii) un cedéme pulmonaire
dont le mécanisme prédominant n’est pas hydrostatique,
(iv) une hypoxemie avec un rapport P,O,/F.O, < 300 mmHg
avec une PEP 25 cmH, 0. Ce niveau de PEP a été choisi
car c’était le plus utilisé dans les bases de données ayant
servi a valider la définition. Ce dernier critére permet
de ne pas surestimer ’hypoxémie en permettant la ré-
aération partielle du poumon atélectasié.

Trois niveaux de sévérité sont définis en fonction
du degré d’hypoxémie : léger (200 < P,O,/F,0, < 300),
modére (100 < P_O,/F,O, < 200) et sévére (100 < P,O,/
F.O,). Comparée aux definitions précédentes, la définition
dite « de Berlin » est plus simple (délai précis entre le
facteur déclenchant et le début des symptémes...), plus
sensible (car incluant les SDRA Iégers), mais aussi un
peu plus précise car elle permet de mieux classer les
patients en fonction de la sévérité de leur SDRA [34]. En
2016, I'étude Lung Safe a utilisé la définition de Berlin
pour identifier les patients présentant un SDRA dans
459 services de réanimation répartis dans 50 pays [35].
Le SDRA concernait 10 % des patients hospitalisés et
jusqu’a 23 % des patients sous ventilation mécanique.
La mortalité hospitaliére était d’environ 40 % et augmen-
tait avec la gravité du SDRA, allant de 35 % en cas de
SDRA léger a 46 % en cas de SDRA sévere. Une des
grandes surprises de cette étude, rendue possible par
I'inclusion de tous les patients hypoxémiques, était que
le SDRA apparaissait largement sous-diagnostiqué. En
effet, environ 50 % des SDRA légers et 20 % des SDRA
séveres n'étaient jamais diagnostiqués. Les patients non
diagnostiqués recevaient des volumes courants plus
importants et des PEP plus basses.

Lésions induites par la ventilation mécanique
Le concept de ventilation protectrice
A Torigine, le poumon des patients en SDRA était vu

comme « lourd et uniformément rigide » [19]. Dans le
but d’assurer des échanges gazeux adéquats, il était
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proposé de délivrer un volume courant important (entre
12 et 15 ml/kg) comme cela avait été suggéré en anes-
thésie, ainsi qu'un niveau de PEP élevé [36—39]. Malgré
le bénéfice évident de la ventilation mécanique, certains
patients présentaient pourtant une détérioration de la
mécanique ventilatoire et/ou des échanges gazeux en
lien direct avec la ventilation [40]. Dés 1967, le terme de
« respirator lung » était utilisé pour décrire la survenue ou
I'aggravation des infiltrats alvéolaires chez des patients
ventilés [41]. Il devenait alors évident que la ventilation
mécanique, selon les réglages utilisés, pouvait avoir
des effets bénéfiques ou déléteres. Par exemple, de
longs débats eurent lieu pour comprendre le réle d’'une
éventuelle toxicité de 'oxygéne [42].

Historiquement, le but de la ventilation était de main-
tenir une oxygénation satisfaisante tout en minimisant
le travail respiratoire. Cependant, la reconnaissance
de l'importance des Iésions induites par la ventilation
mécanique (VILI) a par la suite entrainé un changement
important dans la prise en charge des patients en SDRA.
Un objectif supplémentaire et méme prioritaire était
rajouté : minimiser la survenue de VILI pour protéger
le poumon des effets néfastes de la ventilation. On a
également proposé de tolérer une augmentation de la
capnie, faisant naitre le concept d’hypercapnie permis-
sive, voire d’hypercapnie thérapeutique dans certaines
conditions [43, 44].

Apport de la tomodensitométrie et découverte du
« baby-lung »

Au cours des années 1980, la tomodensitométrie a permis
de comprendre la répartition de I'aération du parenchyme
pulmonaire (exprimée en densité tissulaire au moyen
des unités Hounsfield) chez les patients en SDRA. Il
a été montré que les zones non-aérées prédominaient
dans les régions dépendantes (appelées ainsi car le
volume de ces régions dépend du régime de pression
intrathoracique, ce sont les régions les plus influencées
par la gravité) alors que les zones non-dépendantes
restaient relativement aérées [45]. Ce phénoméne peut
étre expliqué par le concept de « poumon éponge »,
discuté dans un éditorial par Roger Bone a 'occasion
du travail de Luciano Gattinoni : 'cedéme se distribue
uniformément au sein du parenchyme pulmonaire et
entraine un affaissement du poumon sous I'effet de son
propre poids [46-48].

Le poumon du patient en SDRA est donc nécessai-
rement hétérogéne en termes d’aération et il présente
une diminution plus ou moins importante du volume
pulmonaire disponible pour la ventilation. Il en résulte une
diminution dans la méme proportion de la compliance
du systéme respiratoire [7]. En d’autres termes, cette
perte d’aération entraine une réduction globale de la
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compliance, mais le poumon ventilable au cours du
SDRA garde une compliance quasi-normale. C’est le
concept de « baby lung » (car de dimension similaire
au poumon d’un jeune enfant, soit 300-500 g de tissu
aeéré) proposé par Gattinoni et al. [49].

Volutrauma, barotrauma, atelectrauma et biotrauma

Cette réduction du volume pulmonaire disponible pour
la ventilation (mesurée comme le volume pulmonaire
de fin d’expiration) entraine un risque de surdistension
alvéolaire (on parle de volutrauma décrit par Didier
Dreyfuss et Georges Saumon) lors de linsufflation du
volume courant [50]. Ce risque est d’autant plus élevé
que le volume pulmonaire de fin d’expiration est faible et
le volume courant important, générant une déformation
(ou « strain ») importante et potentiellement délétere [51].
De méme, une pression transpulmonaire (correspondant
a la différence entre la pression alvéolaire et la pression
pleurale) élevée peut générer une tension excessive
sur la paroi alvéolaire (ou « stress ») et conduire a un
pneumomédiastin et un pneumothorax (on parle de
barotrauma) [52—-55].

En 1994, un autre type de VILI a été décrit, survenant
lors de I'utilisation d’un faible volume courant. Nommé
atelectrauma, il pourrait étre responsable de Iésions via
plusieurs mécanismes, incluant 'ouverture et la fermeture
répétées des voies aériennes et des alvéoles, une alté-
ration du surfactant et une hypoxémie régionale [40, 56].
Enfin, Tremblay et al. ont montré que les forces physiques
décrites ci-dessus pourraient entrainer la synthése et
le relargage de nombreux médiateurs (cytokines pro-
inflammatoires, médiateurs lipidiques). Ces médiateurs
peuvent agresser directement les pneumocytes et les
cellules endothéliales de la vascularisation alvéolaire et
peuvent favoriser I'apparition de la fibrose pulmonaire.
Ces phénomeénes ont été regroupés sous le terme de
biotrauma [7, 40, 57]. Depuis, la pathogénicité directe de
ces facteurs circulants a été démontrée par circulation
croisée dans un modéle murin de VILI [58].

Pression de plateau et pression motrice

Au cours du SDRA, deux parameétres doivent étre
surveillés pour s’assurer d’'une ventilation protectrice.
Le premier est la pression de plateau (P ), mesurée
au cours d’une occlusion télé-inspiratoire, qui est le
reflet de la pression régnant dans les alvéoles a la
fin de linsufflation du ventilateur. En conséquence, la
P . €st un bon reflet du risque de VILI [59]. En 2000,
I'essai ARMA a montré que les patients ventilés avec un
faible volume courant etune P inférieure a 30 cmH,O
avaient une meilleure survie que ceux ventilés avec un

volume courant et une P__ parfois élevés [60]. Par la
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suite, des études scanographiques ont confirmé que la
surdistension alvéolaire était plus fréquente lorsque la
P . €tait supérieure a 28-30 cmH,O [61]. Des lors, de
nombreux essais et méta-analyses ont confirmé qu’une
P .. €levée était un facteur de risque de mortalité au
cours du SDRA [62-64].

En 2015, Amato et al. ont publié une étude rassemblant
3 562 patients provenant de 9 essais randomisés [65].
A l'aide d’un modéle statistique complexe, les auteurs
ont montré que la pression motrice (définie comme la
différence entre la P et la PEP réglée) était un fac-
teur indépendant de mortalité au cours du SDRA et le
meilleur paramétre pour prédire le pronostic. Cet effet
était constaté méme chez des patients bénéficiant d’'une
ventilation protectrice. Une pression motrice supérieure
a 14 cmH,O est généralement considérée comme le
seuil au-dela duquel la mortalité augmente proportion-
nellement a la pression motrice [66].

Grands essais cliniques et avancées thérapeutiques
(2000-2019)

Réduction du volume courant

En 1984, Hickling et al. ont proposé de réduire le volume
courant et d’accepter un certain niveau d’hypercapnie. Le
but de cette intervention était de réduire la pression dans
les voies aériennes et de « mettre le poumon au repos »
[43]. Par la suite, une étude a montré un effet bénéfique
al'utilisation d’un faible volume courant sur la mécanique
ventilatoire et la mortalité quand cela était associée a
une PEP élevée alors que d’autres essais sur le seul
réglage du Vt étaient négatifs [67-69]. En 2000, I'essai
ARMA, publié sous I'égide de TARDS network (un réseau
d’environ 40 services de réanimation américains, dont
le but est de promouvoir la recherche autour du SDRA)
a comparé l'utilisation d’un faible volume courant (soit
6 ml/kg de poids prédit par la taille (PPT)) & un volume
courant plus important (12 ml/kg PPT) [60]. Un faible
volume courant était associé a une réduction absolue
de la mortalité de 10 % (31 % vs. 40 %), malgré le fait
que l'oxygénation était paradoxalement moins bonne.
Cet essai a démontré I'impact majeur du volutrauma au
cours du SDRA. Depuis, 'application d’'un Vt a 6-8 ml/kg
PPT, afin d’assurer une pression de plateau inférieure
a 28-30 cmH, 0O, est devenue la regle dans la prise en
charge du SDRA.

Pression expiratoire positive

Le maintien d’une pression positive en fin d’expiration
a pour avantage de lutter contre l'atelectrauma, en plus
de permettre le recrutement alvéolaire (c’est-a-dire
'augmentation du volume pulmonaire en fin d’expira-
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tion) et d’améliorer les rapports ventilation-perfusion
en diminuant le shunt intrapulmonaire. A l'inverse, le
principal risque de la PEP est la survenue de surdis-
tension des alvéoles saines (a l'origine de VILI) ainsi
qu’une instabilité hémodynamique par 'augmentation
des résistances vasculaires pulmonaires responsable
d’un cceur pulmonaire aigu [70, 71]. Bien que les trois
grands essais (EXPRESS, LOVS et ALVEOLI) comparant
une PEP élevée a une PEP basse étaient négatifs, une
méta-analyse individuelle publiée par Briel et al. en 2010
retrouvait un impact bénéfique significatif de la PEP sur
la mortalité [72—-75]. Les patients avec un SDRA modéré
a sévere qui bénéficiaient d’'une PEP élevée avaient
une mortalité plus faible avec un risque relatif de 0,90
(IC 95 % 0,81-1,00). De méme, une étude ancillaire de
LUNG SAFE a montré que des niveaux élevés de PEP
étaient associés a une amélioration de la survie [35].

Depuis la méta-analyse de Briel et al., d’autres essais
et méta-analyses ont échoué a montrer un bénéfice a
I'utilisation d’'une PEP élevée pour diminuer la mortalité
au cours du SDRA [76-79]. Cependant, ces études
étaient trés hétérogénes concernant le type de SDRA
ou l'utilisation associée de manceuvres de recrutement
alvéolaire. Plus recemment, une étude a comparé une
stratégie de PEP haute (associée a des manceuvres
de recrutement alvéolaire relativement « agressives »)
a une stratégie utilisant une PEP plus basse [80]. La
mortalité a J28 était plus importante chez les patients
bénéficiant d’'une PEP haute (55 % vs. 49 %). Tous ces
éléments plaident pour une identification précise et
précoce des patients ayant un potentiel de réponse a
la PEP (on parle de « recrutabilité »). Dans cet objectif,
de nouveaux outils ont été développés pour discriminer
les patients répondeurs ou non répondeurs a un haut
niveau de PEP tel que le recruitment-to-inflation ratio
[81]. Enfin, la PEP peut aussi étre optimisée individuel-
lement (c'est le concept de « PEP optimale ») a l'aide
d’'une sonde de pression cesophagienne (permettant
le calcul des pressions transpulmonaires inspiratoires
et expiratoires) ou de la tomographie par impédance
électrique [82—84].

Manoeuvre de recrutement alvéolaire

La manceuvre de recrutement alvéolaire (MRA) et la
pression expiratoire positive s’inscrivent dans le cadre de
la ventilation & poumon ouvert (open lung approach, OLA)
[85]. Lobjectif de 'OLA est d'ouvrir le poumon, c’est-a-dire
d’augmenter le nombre d’unités alvéolaires aérées grace a
la MRA, et de les maintenir ouvertes grace a la PEP [86].
En effet, la pression nécessaire pour ouvrir une alvéole
collabée est supérieure a la pression nécessaire pour la
maintenir ouverte (phénoméne d’hystérésis). Ainsi, alors
que la MRA nécessite de haut niveau de pression pour
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ouvrir certains territoires alvéolaires, la PEP nécessaire
pour maintenir ces mémes territoires ouverts est en théorie
plus faible [87]. En 1952, Day et al. ont utilisé un modéle
animal pour démontrer qu’un haut niveau de pression
permettait de réouvrir le poumon atélectasié, mais que
son application prolongée pouvait étre mal tolérée [88].
Depuis, plusieurs méthodes de MRA ont été décrites,
la plus utilisée étant 'augmentation progressive de la
PEP tout en maintenant une pression motrice constante
[85]. En utilisant cette méthode, I'étude ART a évalué les
effets de 'OLA au cours du SDRA. Cette étude, publiée
en 2017, n’'a pas montré de réduction de la mortalité a
28 jours par rapport aux patients traités avec une PEP
basse (55 vs. 49 %). Au contraire, le groupe de patients
bénéficiant dune MRA associée a une PEP haute avait
une mortalité a 6 mois plus élevée et un risque accru
de barotrauma [80].

Curarisation

Au cours du SDRA, I'hypoxie et 'hypercapnie sont res-
ponsables d’'une augmentation du travail des muscles
respiratoires. Or, des efforts ventilatoires importants
peuvent s'accompagner de mécanismes physiopatho-
logiques susceptibles d’aggraver les Iésions pulmo-
naires au cours du SDRA. Ces mécanismes ont été
rassemblés sous le terme de « patient-self inflicted
lung injury » (P-SILI) [89]. Dés 1975, il était connu que
I'administration de curare au cours du SDRA réduisait
le travail respiratoire et le risque d’asynchronie patient-
ventilateur [90]. En 2010, I'’étude ACURASYS a montré
une réduction de la mortalité a J90 chez les patients
recevant une curarisation transitoire, surtout chez les
plus §évéres (avec un rapport P,O,/F.O, < 120 mmHg)
[91]. A noter, la proportion de patients ayant développé
une neuromyopathie de réanimation n’était pas diffé-
rente entre les deux groupes et le nombre de jours
sans ventilation mécanique était plus important dans le
groupe des patients curarisés. Ces données suggérent
que les curares, lorsqu’ils sont correctement utilisés,
n’entrainent pas de dysfonction diaphragmatique ayant
un impact sur le sevrage ventilatoire. En revanche, les
bénéfices et inconvénients a une curarisation pour une
durée supérieure a 48 heures n'ont pas été évalués.

En 2019, I'’étude nord-américaine ROSE a été arrétée
précocement (aprées I'inclusion de 1 006 patients) car il
n’existait pas de différence concernant la mortalité ou
la durée de ventilation [92]. Par la suite, plusieurs méta-
analyses (incluant les essais ACURASYS et ROSE)
sont parues et ont montré des résultats hétérogenes
concernant la mortalité [93—-95]. En revanche, toutes
s'accordaient sur une amélioration du rapport P_O,/F.O,
ainsi qu’une diminution du risque de barotraumatismes
chez les patients traités par curares.
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Décubitus ventral

En 1974, Bryan et al. suggéraient déja de positionner les
patients en SDRA sur le ventre dans le but de favoriser
le recrutement alvéolaire [96]. Bien que les premiéres
publications retrouvaient un gain en terme d’oxygénation,
I'effet du décubitus ventral (DV) sur la mortalité était
négatif [97-99]. Ceci pouvait s’expliquer en partie par
des effectifs faibles, 'absence de ventilation protectrice
associée ou des séances de DV trop courte. En 2006,
un premier essai utilisant des durées de DV prolongées,
ainsi qu’'une méta-analyse, ont suggéré un bénéfice au
DV [100, 101]. Finalement, en 2013, I'’é¢tude PROSEVA
a montré une réduction significative de la mortalité
chez les patients bénéficiant de séances de DV [102].
Elle incluait des patients séveres (P,0,/F,O, < 150 avec
une F.O, 260 % etune PEP 25 cmH,0O) et la durée des
DV était prolongée (au moins 16 heures). La mortalité
a J28 était de 16 % chez les patients mis en DV contre
33 % chez ceux laissés en décubitus dorsal. Depuis,
plusieurs méta-analyses ont confirmé ces résultats
[103, 104]. Différents mécanismes peuvent expliquer la
réponse au décubitus ventral incluant une redistribution
de la ventilation au profit des zones postérieures, une
diminution de la compression pulmonaire par le médiastin
et le diaphragme, ainsi qu’un meilleur drainage des
sécrétions bronchiques [105]. Concernant les effets
indésirables, les escarres et I'obstruction de la sonde
d’intubation peuvent étre plus fréquents en DV. A ce titre,
le DV doit faire I'objet d’'une procédure opérationnelle de
soins et d’'une formation des équipes. Lorsque la mise en
proclive est bien conduite, les risques d’extubation non
programmeée et de retrait accidentel de voies veineuses
ou artérielles sont rares [106].

Oxygénation extracorporelle veino-veineuse

En 1972, Hill et al. rapportait pour la premiére fois I'utili-
sation de I'oxygénation extracorporelle (ECMO) chez un
patient de 24 ans présentant un SDRA post-traumatique
[107]. Peu apres, Zapol et al. publiait la premiére étude
randomisée évaluant I'intérét de cette technique dans
la prise en charge du SDRA réfractaire au traitement
conventionnel [108]. Létude ne retrouvait pas de béné-
fice a l'utilisation de 'TECMO, en partie a cause des
limites techniques de I'’époque (faible biocompatibilité),
et parce que les patients sous ECMO ne bénéficiaient
pas d’'une ventilation protectrice. Par la suite, I'utilisation
de 'TECMO a fortement augmenté avec la pandémie de
grippe A H1N1 et I'étude CESAR (publiée en 2009) a
montré une amélioration de la survie sans incapacité
fonctionnelle a 6 mois chez les patients bénéficiant
d’'une ECMO veino-veineuse (ECMOvv). Cependant,
24 % des patients randomisés dans le groupe ECMOvv

N\~



//\§
Ngi\g Meéd. Intensive Réa. 32(HS1):21-38

n’'ont finalement pas été implantés et des incertitudes
existaient sur le groupe contréle [109]. Plus récemment,
I'étude EOLIA a réévalué I'intérét de 'TECMOvv au cours
du SDRA en randomisant les patients en deux groupes :
ECMO précoce (ventilation mécanique < 7 jours) ou
prise en charge conventionnelle (groupe contréle). La
ventilation pouvait étre réduite chez les patients sous
ECMO avec une réduction significative de la Pplat et de
la pression motrice. La mortalité a J60 était plus faible
dans le groupe ECMO (35 % vs. 46 %), sans atteindre la
significativité statistique. Il est intéressant de noter que
28 % des patients du groupe contréle ont finalement da
bénéficier d'une ECMO de sauvetage [110]. Une analyse
Bayésienne post hoc suggérait une haute probabilité de
bénéfice [111].

Actuellement, les recommandations suggérent de
réserver 'TECMOvv aux patients présentant une hypoxémie
réfractaire (rapport P,O,/F O, <80 mmHg) afin d'assurer
les échanges gazeux et/ou une mécanique défavorable
sans contréle de la P, cette derniere indication sem-
blant donner les meilleurs résultats [4]. En effet, 'TECMO
permet de délivrer une ventilation « ultra-protectrice »
dans le but de protéger le poumon du risque de VILI
[112].

Pandémie & SARS-CoV-2

Plus de 50 ans aprés sa premiére description, le SDRA
est plus que jamais d’actualité en raison de I'actuelle
pandémie a COVID-19. Depuis 2019, six millions de
patients sont décédés d’'une infection a SARS-CoV-2,
le plus souvent en raison d’'un SDRA réfractaire [113].
Lafflux massif de patients en détresse respiratoire a mis
sous tension les services de réanimation, provoquant
une crise sanitaire sans précédent. Dans le méme
temps, la pandémie a contribué a générer une quantité
massive de données sur la physiopathologie et la prise
en charge du SDRA. Sur les 7 600 articles traitant du
SDRA recensés sur PubMed, un tiers a été publié aprés
le début de la pandémie.

Initialement, il a été suggéré que le SDRA secondaire
au COVID-19 (CARDS) pouvait étre une entité distincte
du SDRA lié a une autre étiologie [114]. Depuis, cette
théorie a été remise en cause puisque plusieurs études
ont montré que la mécanique ventilatoire et la réponse
au traitement des patients ayant un CARDS ou un SDRA
lié a une autre cause présentaient de nombreuses
similitudes [115, 116]. Par la suite, certains auteurs
ont émis I'hnypothése qu’il existait deux phénotypes
CARDS, avec des caractéristiques opposées : le type L
(caractérisé par une compliance préservée, un rapport
ventilation-perfusion bas et une faible recrutabilité) et le
type H (marqué par une compliance abaissée, un shunt
intrapulmonaire important et un potentiel de recrutement
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alvéolaire élevé) [117]. Ces phénotypes pourraient cor-
respondre a I'évolution naturelle du SDRA, quelle qu’en
soit la cause [118]. Cette discussion a permis de mettre
en exergue qu’il peut exister une dissociation entre
hypoxémie et atteinte de la mécanique respiratoire, ce
qui s’explique par 'importance de l'atteinte vasculaire
dans le COVID-19.

En 'état actuel des connaissances, la prise en charge
ventilatoire du COVID-19, qui a fait I'objet de beaucoup
de débats, repose sur les recommandations concernant
la prise en charge du SDRA non lié au COVID-19 ;
avec en premier lieu la mise en place d’une ventilation
protectrice (Figure 3) [4, 114, 119]. D’autres stratégies
et thérapeutiques adjuvantes ont été mises en lumiéere
au cours de la pandémie. Par exemple, I'utilisation de
'oxygénothérapie a haut débit a la phase précoce du
SDRA pourrait permettre de réduire le risque d’intubation
en comparaison avec I'oxygénothérapie standard [120].
De méme, Ehrmann et al. ont montré que la réalisation
de séances de DV vigile améliorait 'oxygénation des
patients et réduisait le risque d’échec thérapeutique
(définie comme le recours a l'intubation ou le décés a
28 jours) avec un risque relatif de 0,86 (IC 95 % 0,75-
0,98) [121].

Conclusion

Depuis sa premiére description par Ashbaugh et al.
en 1967, le SDRA est devenu un probléme majeur de
santé publique a I'échelle mondiale. Avant cette date,
le SDRA existait sous différents noms, et n’était pas
encore unifié sous un méme nom et un méme concept
[1]. Bien que sa définition ait été régulierement amé-
liorée au cours des 50 derniéres années, le SDRA est
encore sous-diagnostiqué et sa prise en charge reste un
challenge pour le clinicien [35]. La non-reconnaissance
fréquente de ce syndrome pose la question de la validité
de la définition pour le clinicien. Le traitement du SDRA
repose principalement sur I'application d’'une ventilation
mécanique protectrice (associant un faible volume cou-
rant et une PEP adaptée) afin d’éviter la survenue de
Iésions induites par la ventilation mécanique, la mise
en décubitus ventral et 'administration de curares chez
les patients les plus séveres. Comme tout syndrome,
I'expression clinique, biologique et radiologique du SDRA
est hétérogene en raison des nombreux mécanismes
physiopathologiques impliqués [122, 123]. Ceci peut
partiellement expliquer les essais randomisés négatifs
ou contradictoires publiés ces derniéres années [124]
(Tableau 4). Lidentification de phénotypes spécifiques
semble nécessaire pour proposer aux patients une
stratégie thérapeutique personnalisée [125].
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Tableau 4 - Principaux essais randomisés présentés dans cette revue (1/2)
. Période s e . . . n
Etude | |, . Critére d’inclusion Patients Intervention Résultats CPJ
d’inclusion
Volume courant
ARMA | 1996- | AU j;?ADERgCSzL";';‘;Eg?t'“°" 61 Vt 6 mitkg PPT Diminution de la mortalité
s o
[60] 1999 PaO,/FiO, < 300 et Pplat < 30 cmH,O hospitaliere (31 vs. 40 %)
Pression expiratoire positive
A”;afo 1990- Lung-injury score > 2,5 53 Vt 6 ml/kg et PEP réglée Diminution de la mortalité
?6?]. 1995 PAPO < 16 mmHg selon la courbe PV hospitaliere (38 vs. 71 %)
ALl et SDRA PEP réalée Pas de différence
ALVEOLI 1999- selon la définition 9 . concernant
\ 549 selon la table PEP/FiO Iy .
[73] 2002 de 'AECC avec rapport de 'ARDS network 2 la mortalité hospitaliere
PaO,/FiO, < 300 (25 vs. 28 %)
Pas de différence
EXPRESS 2002- ALI et SDRA selon la définition PEP réglée concernant la mortalité
[72] 2005 de 'AECC avec rapport 767 pour une Pplat comprise aJ28 (28 vs. 31 %)
PaO,/FiO, < 300 entre 28 et 30 cmH,0 mais réduction des jours
de ventilation
LOVS 2000- ALI et SDRA selon la définition PEP réglée Pas de différence
[75] 2006 de 'AECC avec rapport 983 selon la table PEP/FiO, concernant la mortalité
PaO,/FiO, < 250 de I’ARDS network hospitaliere (36 vs. 40 %)
Manceuvre de recrutement alvéolaire
AT MRA (PCV, PM 15 cmH,0O, Pas de différence
A[(7)I9.]A 22%(,)'2 dSPAREAE:SCe:;):CI)a/g%nTZBO 200 PEP 45 cmH,0 max) + concernant la mortalité
2R titration de PEP aJ60 (29 vs. 33 %)
ART 2011- SDRA modéré a sévére 1010 Mﬁééig\ér:hﬂgsmcg(?io Augmentation de la mortalité
[80] 2017 selon la définition de Berlin o 2 a J28 (55 vs. 49 %)
titration de PEP
PHA- Bt B o MRA (PCV, PM 15 cmH,0, Pas de différence
LARP 22%1127_ sesloDnRIQ g:écf)i(rjﬁgna dS:\ézrﬁin 115 PEP 40 cmH,0 max) concernant le nombre
[134] + titration de PEP de jours sans VM
Curarisation
ACU- PaO,/FiO, < 150,
RASYS 2006- PEP 2 5 cmH,0, 340 Cisatracurium 37,5 mg/h Diminution de la mortalité
[91] 2008 Vt 6-8 mL/kg PPT, pendant 48h aJ90 (32 vs. 41 %)
infiltrat bilatéral, SDRA < 48h
PaO,/FiO, < 150, . . Pas de différence
R[SS]E 22%11%' PEP 2 8 cmH,0, 1006 Clsatragﬁgggvt i;: mg/h concernant la mortalité
infiltrat bilatéral, SDRA < 48h P aJ90 (43 vs. 43 %)
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Tableau 4 - Principaux essais randomisés présentés dans cette revue (2/2)

. Périod N . . . . a
Etude | |, erioce Critére d'inclusion Patients Intervention Résultats CPJ
d’inclusion
- i i 0,
PRO 2008- PaO,/Fi0, <150, Fi 260 %, Décubitus ventral Diminution de la mortalité
SEVA 2011 PEP 2 5cmH,0, 466 (séance = 16h) 2 J28 (16 vs. 33 %)
[97] Vt 6-8 mL/kg, SDRA < 36h - ’
Oxygénation extracorporelle veino-veineuse
Score de Murray = 2,5 Transfert Amélioration de la survie
CESAR 2001- . . . s ) o .
[109] 2006 ou acidose hypercapnique 180 dans un service spécialisé | sans incapacité fonctionnelle
avec pH < 7,20 + ECMO veino-veineuse a 6 mois (63 vs. 47 %)
PaO,/FiO, < 50 (= 3h), el
EOLIA 2012 ou PaO /FiO, < 80 (= 6h), ECMO veino-veineuse Pas de difference
2 2 249 ; . concernant la mortalité
[110] -2017 ou pH < 7,25 avec précoce (VM < 7 jours) 2 J60 (35 vs. 46 %)
PaCO, = 60 mmHg (> 6h) SRR

AECC : American-European consensus conference ; ALl : acute lung injury ; ECMO : extracorporeal membrane oxygenation ;
MRA : manceuvre de recrutement alvéolaire ; PaO,/FiO,: rapport de la pression partielle artérielle en oxygene et de la fraction
inspirée en oxygéne ; Pplat : pression de plateau ; PAPO : pression artérielle pulmonaire occluse ; PCV : ventilation

en pression contrélée ; PEP: pression expiratoire positive ; PM : pression motrice ; PPT : poids prédit par la taille ;

PV : pression-volume ; SDRA : syndrome de détresse respiratoire aigiie ; Vt : volume courant ; VM : ventilation mécanique.
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