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LISTE DES ABREVIATIONS

AECC : American-European Consensus Conference
AL : Les lesions pulmonaires aigues

SDRA : Syndrome de detresse respiratoire aigue
AWL : Liquide Alveolaire

CMV : Ventilation mécangiue conventionelle
CPAP : Pression Positive continue

CPD : Pression distensive continue

TDM : Tomodensitometrie

DAMPS : Danger associated molecular patterns
ECCO2R : Extracorporeal Carbon Dioxide Removal
ECMO : Extra corporeal membrane oxygenation
EELV : Volume pulmonaire en fin d’expiration
FIO2 : Fraction inspirée en oxygene

FRC : Capacité résiduelle fonctionelle

HFOV : Ventilation oscillatoire a haute fréquence
IBW . poids corporel idéal

usl : Unité de soins intensifs

Tl : Temps inspiratoire

IL . Interleukine

NOi : Oxyde nitrique inhalé
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MAP : Pression moyenne des voies aériennes

MMPS : Matrix metalloproteinases

NAVA . Assistance ventilatoire ajustée a I'activité
neurale

NETs : Neutrophil extracellular traps
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INTRODUCTION
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Le syndrome de détresse respiratoire aigué (SDRA) est une affection
pulmonaire mettant en jeu le pronostic vital et constitue I'un des principaux défis
des unités de soins intensifs modernes. Dans le SDRA, il y a une rupture de la
barriere épithélio-endothéliale alvéolaire, ce qui conduit a l'accumulation d'un
cedeme pulmonaire non cardiogénique di a l'inflammation et a I'apoptose,
entrainant une défaillance respiratoire de type | caractérisée par une hypoxémie
sévere. Le SDRA peut étre déclenché par des étiologies pulmonaires hétérogenes
(Iésion pulmonaire directe) ou extrapulmonaires (Iésion pulmonaire indirecte). Les
étiologies principales sont la pneumonie, la sepsie, l'inhalation, la noyade et

d'autres conditions cliniques respectivement.

Le SDRA a été décrit pour la premiere fois par Ashbaugh et al. en 1967 dans
une série de 12 patients souffrant d'hypoxémie sévere réfractaire a
I'oxygénothérapie [1]. Plusieurs définitions ont été proposées depuis la premiere
description du SDRA, y compris la définition de la Conférence de consensus
américano-européenne (AECC) de 1994 [2] et la définition de Berlin en 2012 [3].
Bien que ces définitions aient été principalement établies pour étre utilisées dans
la population adulte, jusqu'a récemment, elles étaient également employées dans
le cadre pédiatrique. En raison des limitations des définitions précédentes
lorsqu'elles sont appliquées a la population pédiatrique, la Conférence de
consensus sur les lésions pulmonaires aigués pédiatriques (PALICC) a publié en
2015 une définition spécifique au SDRA pédiatrique [4]. En 2020-2023, la
deuxieme conférence de consensus sur le diagnostic et la gestion du syndrome de
détresse respiratoire aigué (PALICC-2) s’est tenue pour actualiser ces
recommandations [4].Cependant, la mortalité reste élevée dans le SDRAP et en
2020, une enquéte menée par Christina Rufener a révélé un échec dans le

diagnostic du SDRAP, ce qui pourrait avoir un impact sur l'issue du SDRAP [5].
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Malheureusement, il n'existe pas de thérapie spécifique pour le SDRAP et la
prise en charge reste de support et suppléance. Les thérapies primaires
comprennent la ventilation mécanique, qui peut également aggraver les lésions
pulmonaires, la sédation et la gestion des fluides. Les thérapies auxiliaires
comprennent la ventilation haute fréquence, I'oxyde nitrique, les manceuvres de
recrutement, le surfactant, les corticoides, la position ventrale, les bloqueurs
neuromusculaires et l'oxygénation par membrane extracorporelle (ECMO). Les
recherches cliniques sont encore en cours pour définir la meilleure stratégie de

traitement pour le SDRAP.

L'impact du SDRAP ne se limite pas a la durée du séjour en réanimation
pédiatrique. Les survivants peuvent éprouver de multiples séquelles, notamment la
fibrose, une réserve pulmonaire diminuée, le trouble de stress post-traumatique
di a l'exposition a de multiples événements lors de la prise en charge
thérapeutique, ainsi que des déficits cognitifs pouvant affecter le développement

de I'enfant.
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OBJECTIFS

e Définir le SDRA chez I'enfant

e Physiopathologie du SDRA chez I'enfant
e Epidémiologie du SDRA chez I'enfant

e Diagnostic du SDRA chez I'enfant

e Prise en charge du SDRA chez l'enfant

e Evolution du SDRA chez I'enfant

Dr. Ayoub Khallati
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MATERIELS ET METHODES
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Plan de I’étude : Etude rétrospective .

Cadre de I’étude : Service de Réanimation mére-enfant, CHU Hassan Il - Fes.
Taille de I’échantillon : 11 patients

Criteres d’inclusion :

1. Hypoxémie survenant dans les 7 jours suivant une atteinte clinique.

2. Insuffisance respiratoire non entierement expliquée par une insuffisance
cardiaque ou une surcharge liquidienne.

3. Imagerie thoracique montrant un ou plusieurs infiltrats récents compatibles
avec une atteinte du parenchyme pulmonaire.

4. Rapport PF < 300 ou rapport SpO2/FiO2 (SF) < 264 en cas de ventilation
non invasive (masque oro-nasal en CPAP > 5 cmH20 ou BiPAP).

5. Age compris entre 1 mois et 15 ans.
Criteres d’exclusion :

1. Cardiopathie cyanogéne.
2. Pathologie pulmonaire périnatale active.

3. Intervention de circulation extracorporelle dans les 7 jours précédents.

Méthodologie

Il s'agit d'une étude rétrospective basée sur la base de données hospitaliere
sur une période de 13 mois (janvier 2024 - janvier 2025 ) chez des patients agés
de 1 mois a 15 ans. L'étude a été menée dans le service de réanimation mere-enfant
du CHU Hassan Il de Fes. Les patients répondant aux criteres de PAALIC-2 ont été

sélectionnés. L’historique médical, ’examen clinique, les radiographies thoraciques
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et les gaz du sang artériel ont été recueillis a partir de la base de données

hospitaliere HOSIX.

Fiche d'exploitation

1. Identité :
eNom :
elp :
eAge :
eSexe :
e Poids :
2. Antécédents médicaux du patient :
« Comorbidités :
e Médicaments :
o Chirurgie :
« Antécédents familiaux :
3. Examen clinique a I'admission :
e Général :
« Hémodynamique :
e Respiratoire :
e Tests de laboratoire :
« Numération sanguine
« Biochimie sanguine
« Enzymes de fonction hépatique
« Coagulation sanguine
« Analyse inflammatoire

« Analyse des gaz sanguins

Dr. Ayoub Khallati 13
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e pH
« Pa02
« PaCO?2
«HCO3-
« Pa02/FiO2
4. Diagnostic de SDRAP
« Radiographie thoracique
« Tomodensitométrie (CT scan)
« Echographie ultrasonore
« Début
« Rapport P/F
5. Cause de SDRAP / cause d'admission
« Directe
e Pneumonie
e Inhalation
« Noyade
« Contusion pulmonaire
o Indirecte
«Sepsis / Syndrome inflammatoire systémique
e Traumatisme majeur
« Circulation extracorporelle
o Brlilures séveres
« Pancréatite
« Choc
e Transfusion massive ou TRALI

« Surdosage médicamenteux
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6. Prise en charge
« Ventilation mécanique invasive :
e Indication:
« Mode:
« Fréquence respiratoire
«FiO2
« Vt (Volume courant)
« PEEP
« PEP
« Pression plateau :
« Non-invasive :
« CPAP
« BiPAP
« Gestion des fluides
« Sédation
« Positionnement en prone
« Manceuvres de recrutement
« Bloqueurs neuromusculaires
« Oxyde nitrique
« Surfactant
« Stéroides
« ECMO (Oxygénation par membrane extracorporelle)
7. Evolution / Issue
« Durée de séjour a I'hopital
« Durée de l'intubation

« Amélioration / Déces

Dr. Ayoub Khallati
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RESULTAS
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Un total de 11 patients ont été admis dans notre unité de soins intensifs
pédiatriques (USIP) et classés selon les criteres de PAALIC-2. L’historique des
patients, I’examen clinique, le rapport PaOz/FiO2 et les analyses biologiques ont été

examinés afin d’extraire les données suivantes :

A. Caractéristiques épidémiologiques de notre série

1. Caractéristiques des patients

» Incidence

Le nombre total de patients admis en USIP au CHU Hassan Il pendant notre
étude (janvier 2024 - janvier 2024) était de 850 patients, dont 11 ont été

diagnostiqués avec un SDRA pédiatrique (SDRAP), soit une incidence de 2,1%.

- Répartition selon I’age

Le SDRA pédiatrique était plus fréquent chez les enfants de moins de 5 ans

dans notre série, représentant 63% des cas .

¢ 9% des patients avaient entre 5 et 10 ans .

¢ 18% des patients avaient entre 11 et 14 ans .

L’age moyen dans notre étude était de 4,8 ans.

- Répartition selon le sexe

Les garcons étaient plus susceptibles de développer un SDRA dans notre

étude, avec 74% des cas contre 26% pour les filles .

Le ratio M/F était de 2,8.

- Motifs d’admission

Les causes d’admission sont répertoriées dans le tableau suivant :

Dr. Ayoub Khallati 17
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Cause d’admission Nombre de cas Pourcentage
Détresse respiratoire 5 52%
Polytraumatisme 2 22%
majeur

Sepsis 2 13%
Acidocétose 1 4,3%
diabétique

Etat de mal 1 4,3%
épileptique

TOTAL 11 100%

Tableau 1. Les différentes causes d'admission dans notre série.

- Comorbidités

Deux patients présentaient des comorbidités préexistantes .

2. Données clinigues a I’admission

e Insuffisance respiratoire chez 60% des patients . La SpOz moyenne était
de 78%, avec un minimum de 52% et un maximum de 92%.

e Défaillance circulatoire chez 17% des patients .

¢ Insuffisance rénale chez 13% des patients .

e Atteinte neurologique chez 30% des patients .

3. Caractéristiques du SDRA pédiatrique dans notre série

- Jour d’apparition

e 43% des cas ont été diagnostiqués avec un SDRA a I’admission.

Dr. Ayoub Khallati 18
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e 57% des cas ont développé un SDRA au cours de leur hospitalisation.

e Le délai moyen d’apparition du SDRA avant ’admission était de 2 jours.

4. Répartition des étiologies présumées

a) Causes pulmonaires :

e Pneumonie 48% .

e Inhalation 22% .

e Contusion pulmonaire 4% .

e Corps étranger 4% .

b) Causes extrapulmonaires :
e Sepsis/SIRS 13% .
e Polytraumatisme majeur 4% .

e Brilure sévere 4%

Les germes détectés dans les pneumonies bactériennes étaient Streptococcus
pneumoniae et Staphylococcus aureus positif pour laleucocidine de Panton-
Valentine (PVL). Les rhinovirus et adénovirus ont été détectés par PCR dans les

pneumonies virales.

5. Stratification du risque

La sévérité de la maladie a été évaluée selon les criteres de Berlin, en utilisant

le rapport PaO2/FiO2 (P/F) pour classer le SDRA en trois niveaux :

e Léger : P/F entre 200 et 300
e Modéré : P/F entre 100 et 200

e Sévere: P/F <100

Dr. Ayoub Khallati 19
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Le rapport P/F a été utilisé pour tous les patients sauf un, pour lequel l'indice
d'oxygénation (OSI) a été appliqué en raison d'un manque d'analyseur de gaz du sang.

L'OSI au diagnostic était de 7,3, correspondant a une forme modérée du SDRA.

e La moyenne du rapport P/F était de 172, avec un minimum de 60 et un maximum

de 294.

e La répartition des cas selon la sévérité est illustrée dans les Tableaux 5, 6 et 7.

Stratification du Nombre de cas Pourcentage
risque

Léger (P/F 200- 2 13%
300)

Modéré (P/F 100- 6 52%
200)

Sévére (P/F <100) 3 35%
Total 11 100%

Tableau 2. Répartition des cas selon les groupes de sévérité

Cause Léger Modéré Sévere
Pulmonaire 13% 39% 26%
Extrapulmona 0%) 13%

9%
ire

Tableau 3. Répartition des cas selon la cause (pulmonaire/extrapulmonaire) et la

sévérité du SDRA 1
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Sexe Léger Modéré [Sévere
Masculin 13% 39% 22%
Féminin 0% 13% 13%

Tableau 4. Répartition des cas selon le sexe et la sévérité du SDRA

B. Prise en charge du SDRAP

1. Ventilation mécanique

a) Ventilation invasive

e 95% des patients ont nécessité une ventilation invasive.

e Parmi eux :

e 45% ont été intubés des I'admission.

e 32% étaient déja sous ventilation mécanique avant leur admission.
e 23% ont été intubés au cours de I'hospitalisation.

e Durée moyenne de la ventilation invasive : 13,5 jours (extrémes : 4 a 30 jours).
e Complications associées a I’intubation :

e Pneumothorax : 30%

e Atélectasie : 17%

e Pneumonie associée a la ventilation (PAVM) : 56%

e Germes identifiés :

e Acinetobacter baumannii : 3 patients

e Klebsiella pneumoniae : 2 patients

e Pseudomonas aeruginosa : 2 patients

e Serratia marcescens : 1 patient

e Infections polybactériennes : 3 patients

Dr. Ayoub Khallati 21
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b) Ventilation non invasive (VNI)

e 1 patient a été exclusivement pris en charge par VNI (durée : 8 jours).

e 10 patients ont bénéficié de VNI en post-extubation.

2. Stratéqgie de ventilation protectrice

e Objectifs :

e pH> 7,25

e PaCO:2 < 55 mmHg

e PaO: entre 50 et 80 mmHg

e Parametres appliqués :

e Volume courant : 6 mL/kg du poids idéal (/BW = 2 x [dge en années + 4))
e Pression plateau < 30 cmH20

e Utilisation d'une table PEEP/FiO2, avec PEEP entre 5 et 15 cmH20

e Hypoxémie permissive avec SpO:z entre 88 et 92%

3. Sédation
e Tous les patients sous ventilation mécanique ont recu une sédation
associant fentanyl et midazolam, avec un objectif de sédation minimale

efficace.

4. Deécubitus ventral (Prone Position - PP)

e 9 patients (81%) ont bénéficié d’un positionnement en décubitus ventral :
e 2 cas avec un SDRA modéré

e 7 cas avec un SDRA sévere

e Critere d’indication : P/F < 150

e Durée : 16 heures par jour
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5. Oxyde Nitrigue (iNO)
e Indication: P/F <100

e 8 patients (72%) avec SDRA sévere ont recu de I'iNO.

e Le débit de NO variait entre 0,2 et 1,5 L/min (dose non enregistrée).

6. Manceuvres de recrutement

e Appliquées chez 10 patients (90%) :
e 4 patients avec SDRA modéré

e 6 patients avec SDRA sévere

7. ECMO

e Aucun

8. Autres traitements

e Curarisation : Rocuronium administré chez 10 patients (90%).
e Corticothérapie : Prednisolone chez 5 patients (43%) (/indication pour

pneumonies virales et sepsis, non pour SDRA).

C. Evolution

1. Amélioration du ratio P/F

e Mesure du P/F chez tous les patients, sauf 1 cas avec OSI (initialement 7,3,

amélioré a 3,16 au J3, puis 3,5 au}7).

2. Durée d’hospitalisation en réanimation pediatrique

e Durée moyenne : 20 jours (extrémes : 4 a 51 jours).

e Sévérité et durée moyenne en PICU :
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Groupe Durée moyenne (jours)
Tous patients 20

Léger 13,3

Modéré 17,3

Sévere 28

Tableau 5. DUREE D'HOSPITALISATION CHEZ TOUS LES PATIENTS ET SELON LA

3. Mortalité

GRAVITE.

e Taux de mortalité global : 34% (4/11 patients).

a) Mortalité et étiologies

e Taux de mortalité par cause :

e Atteinte pulmonaire directe : 38% de mortalité

e Pneumonie : 25%

e Inhalation: 12,5%

e Atteinte indirecte : 62% de mortalité

e Sepsis/SIRS : 38%
e Brilures séveres : 12,5%

e Trauma majeur : 12,5%

Dr. Ayoub Khallati
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DISCUSSION
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A. Définitions du SDRA

Le syndrome de détresse respiratoire aigué (SDRA) est une apparition

brutale d'un cedéeme pulmonaire non cardiogénique, entrainant une hypoxémie

sévere nécessitant une ventilation mécanique.

Le SDRA a été décrit pour la premiere fois en 1967 par Ashbaugh et ses
collegues dans une série de 12 cas présentant une cyanose réfractaire a
I’'oxygénothérapie, une compliance = pulmonaire réduite et des infiltrats
pulmonaires diffusvisibles sur la radiographie thoracique. Ils l'ont alors
nommé "syndrome de détresse respiratoire de I'adulte" (Adul/t Respiratory Distress

Syndrome).

La premiére définition du SDRA a été proposée en 1994 par la conférence
de consensus américano-européenne (AECC), qui classait le SDRA léger sous

I’appellation "lésion pulmonaire aigué" (ALI).

L'ALI/SDRA était défini par :

Une apparition aigué d'une hypoxémie sévere

Des opacités bilatérales a la radiographie thoracique

Absence de signes cliniques d’insuffisance ventriculaire gauche

Ratio P/F :

< 300 pour I'ALI

< 200 pour le SDRA

En 2012, des experts ont développé la définition de Berlin, apportant

plusieurs modifications a la définition de I'AECC.
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[——
The Berlin Definition of Acute Respiratory Distress Syndrome

Acute Respiratory Distress Syndrome

Timing Within 1 week of a known clinical insult or new or worsening respiratory
symptoms

Chest imaging? Bilateral opacities—not fully explained by effusions, lobar/lung collapse, or
nodules

Origin of edema Respiratory failure not fully explained by cardiac failure or fluid overload

Need objective assessment (eg, echocardiography) to exclude hydrostatic
edema if no risk factor present

Oxygenation®
Mild 200 mm Hg < Pao,/Fio, = 300 mm Hg with PEEP or CPAP =5 cm H,O°
Moderate 100 mm Hg < Pao,/Fio, = 200 mm Hg with PEEP =5 cm H,O
Severe Pao,/Fio, = 100 mm Hg with PEEP =5 cm H,0

Abbreviations: CPAP, continuous positive airway pressure; FIO,, fraction of inspired oxygen; Pao,, partial pressure of
arterial oxygen; PEEP, positive end-expiratory pressure.

@Chest radiograph or computed tomography scan.

Bif altitude is higher than 1000 m, the correction factor should be calculated as follows: [Pa0./Fi0, X (barometric pressure/
760)].

CThis may be delivered noninvasively in the mild acute respiratory distress syndrome group.

Tableau 6. Les criteres de PALICC de SDRAP

a) Modifications apportées par la définition de Berlin :

a) Le terme ALl (acute lung injury) a été supprimé et remplacé par une

classification en trois niveaux de gravité selon le ratio P/F :

e Léger: P/F entre 200 et 300
e Modéré : P/F entre 100 et 200

e Sévere:P/F <100

b) Une PEEP minimale de 5 cm Hz20 est désormais exigée pour poser le

diagnostic.

c) La référence a la pression artérielle pulmonaire d'occlusion (PAPO) a été

supprimée.
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B. Le SDRA chez I’enfant

Les lesions pulmonaire aigué (ALl) et le SDRA chez [I’enfant étaient

initialement définis selon les criteres des adultes établis par ’AECC en 1994 et

la définition de Berlin en 2012.

Cependant, reconnaissant que le SDRA pédiatrique differe du SDRA adulte,
un panel international d'experts a organisé, en 2015, la Pediatric Acute Lung Injury
Consensus Conference (PALICC) pour établir une nouvelle définition spécifique aux
enfants , puis s’est tenue encore une fois en 2023 pour actualiser ces

recommandations et réalisant une nouvelle dentition (PALICC-2) (Voir Tableau 7).
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Age Exclude patients with peri-natal related lung disease
Timing Within 7 days of known clinical insult
Origin of Respiratory failure not fully explained by cardiac failure or fluid overload
Edema
Chest Chest imaging findings of new infiltrate(s) consistent with acute pulmonary parenchymal disease
Imaging
Oxygenation Mon invasive mechanical ventilation Invasive mechanical ventilation
PARDS (No severity stratification) Mmild Moderate severe
Full face-mask bi-level ventilation or CPAP = 5 cm H2QP 4<0l<8 8<0l<16 Ol > 16
PF ratio < 300 5<0Sl<7.5 75<0Sl<123" OSI>123°

SF ratio = 264°

Special populations

Cyanotic Standard criteria above for age, timing, origin edema and chest imaging with an acute deterioration in
heart oxygenation not explained by underlying cardiac disease.*
disease

Chronic lung  Standard criteria above for age, timing and origin edema with chest imaging consistent with new infiltrate and

disease acute deterioration in oxygenation from baseline which meet oxygenation criteria above.®
Left Standard criteria for age, timing and origin edema with chest imaging changes consistent with new infiltrate and
ventricular | acute deterioration in oxygenation which meet criteria above not explained by left ventricular dysfunction.

dysfuction

Ol = oxygenation index = (FiO2 * mean airway pressure * 100)/Pa02.
OSI = oxygen saturation index = (FiO2 * mean airway pressure * 100)/SatO2.

CPAP: Continuous positive airway pressure; PaO2: Arterial oxygen pressure; SpO2: Transcutaneous oxygen saturation; FiQ2:
Fraction of inspired oxygen; SF: spO2/FiO2; PF: PaO2/FiO2; ARDS: Acute respiratory difficulty syndrome; PARDS: Pediatric acute

respiratory difficulty syndrome; Ol: oxygenation index; OSI: oxygen saturation index.

Tableau 7 : Critéres de PALICC-2 du SDRAP

La définition de PALICC de 2015 élargit I'exigence radiographique pour inclure
toute infiltration parenchymateuse nouvelle, justifiée par la variabilité des
interprétations radiographiques parmi les cliniciens, et ces infiltrations n'ont aucun
impact sur l'issue des patients. D'autres différences clés dans la définition du SDRAP
incluent l'autorisation de l'utilisation de la saturation en oxygene par oxymétrie
pour éviter une sous-estimation de la prévalence de I'SDRAP chez les enfants

lorsque les mesures de I'oxygénation sanguine artérielle ne sont pas disponibles.
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De plus, l'utilisation de l'indice de oxymétrie (Ol) ou de l'indice de saturation
d'oxygene (OSl) plutdt que du ratio PaO2/FiO2 pour évaluer I'hypoxémie. La
définition PALICC-2 en 2023 a introduit de nouveaux concepts clés liés a la
stratification de la gravité du SDRA pédiatrique au moins 4 heures apres le
diagnostic initial, aussi bien pour la ventilation invasive que non invasive (VNI). Cela
permet d'établir le diagnostic de « SDRA possible » chez les enfants recevant un

soutien nasal, comme la canule a haut débit (HFNC),

C. PHYSIOPATHOLOGIE DU SDRA.

Le parenchyme pulmonaire subit un remodelage structurel et une croissance

substantiels pendant I'enfance, avec une maturation qui se termine a lI'adolescence.
A la naissance, il y a moins de 50 millions d'alvéoles, et la plupart de I'alvéolisation
se produit avant I'dge de 2 ans. Une paire de poumons humains complétement

développés contient environ 500 millions d'alvéoles,
produisant une surface d'échange gazeux d'environ 50 mz2.

Les alvéoles sont constituées d'une seule couche de cellules épithéliales
alvéolaires et de cellules endothéliales capillaires. Entre les couches épithéliales et
endothéliales se trouvent les membranes basales. Ces deux couches cellulaires

forment la barriere épithéliale/endothéliale alvéolaire. FIGURE 2.

L'épithélium alvéolaire est composé de :

» Cellules de type | : Ce sont de grandes cellules minces qui représentent 90
% de la surface alvéolaire et constituent le site principal des échanges gazeux.

» Cellules alvéolaires de type Il : Ces cellules cuboides représentent 10 % de
la surface alvéolaire et sont responsables de la production de surfactant, de la

régulation de I'élimination de I'excés de liquide alvéolaire via des canaux
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dépendants du sodium, et de la prolifération et différenciation en cellules de type |
apres une lésion.

Cette barriere mince est absolument essentielle pour la fonction pulmonaire
normale, car elle permet les échanges gazeux tout en maintenant la séparation

entre les compartiments aqueux et gazeux.

La pression oncotique, la faible pression hydrostatique, les canaux de
transport des ions et le drainage lymphatique interstitiel forment les propriétés
hémodynamiques de la circulation pulmonaire qui permettent la formation d'une
fine couche de liquide appelée liquide de la paroi alvéolaire (AWL). L'AWL recouvre
la surface interne de I'épithélium alvéolaire et facilite les échanges gazeux tout en
fournissant un milieu liquide pour la dispersion des molécules de surfactant, qui
sont importantes a la fois pour réduire la tension superficielle et pour prévenir

['effondrement alvéolaire.
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FIGURE 2. SCHEMA DES ALVEOLES SAINES.

L’épithélium alvéolaire et [I'endothélium capillaire sont intacts. les
caractéristiques de la circulation pulmonaire et de la  barriére
épithéliale/endothéliale intacte permettent la formation du liquide de la paroi
alvéolaire (awl) tout en maintenant I'état rempli d'air et sans fluide des alvéoles.
I'awl facilite les échanges gazeux et est un milieu pour la dispersion du surfactant,
qui est essentiel pour maintenir la stabilité alvéolaire et les défenses de I'hote. le
transport vectoriel dépendant du sodium a travers les cellules épithéliales

alvéolaires de type ii régule I'élimination de I'exces de liquide alvéolaire.
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Dans le SDRA, il y a une destruction de la barriere alvéolo-capillaire avec
I'initiation de cascades inflammatoires FIGURE 2. L'histoire naturelle du SDRA se
déroule en trois phases.

a) Phase aigué (1-7 jours).

La phase aigué dure et survient apres l'activation du systeme immunitaire en
réponse a une agression clinique. Elle est caractérisée par :

e La disruption de linterface alvéolo-capillaire entrainant un oedeme
interstitiel et alvéolaire riche en protéines.

e L'accumulation de neutrophiles, de macrophages et de globules rouges dans
les alvéoles avec une libération extensive de cytokines.

b) Phase de réparation (7-21 jours).

Dans cette phase, I'eedeme alvéolaire est réabsorbé et il y a une réparation
précoce avec la prolifération des cellules épithéliales alvéolaires de type Il. Les
cellules de type Il se différencient en nouvelles cellules de type | pour reformer la
paroi alvéolaire. Il y a également une prolifération de fibroblastes et une
réorganisation du tissu pulmonaire avec un dépo6t de collagene.

c) Phase fibrotique (>21 jours).

Cette phase est accompagnée d'une accumulation supplémentaire de cellules
mononucléées et de macrophages alvéolaires dans les alvéoles, ainsi que d'une
progression de la fibrose parallelement a la réparation de I'épithélium alvéolaire.
Chez la plupart des patients, la résolution progresse sans fibrose avec une
réabsorption graduelle de I'eedeme formé et une régression de l'inflammation. La
fibrose se développe chez certains patients en raison d'un dépot excessif de

collagene.
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FIGURE 3. SCHEMA DE LA PHYSIOPATHOLOGIE DU SDRA.

Il y a une perte de l'intégrité de la barriere épithéliale et endothéliale, ainsi
gu'une perte de fonction entrainant une perméabilité accrue et un cedeme
pulmonaire. les solutés et les grosses molécules comme I'albumine entrent dans
I'espace alvéolaire. en présence de médiateurs pro-inflammatoires et d'un
endothélium activé, les leucocytes migrent vers l'interstitium pulmonaire et les
alvéoles. il y a une activation de la coagulation et un dépot de fibrine dans les
capillaires et les alvéoles avec des concentrations accrues de fibrinogéne et de
produits de dégradation de la fibrine dans le liquide d'cedéme. la déplétion et la

dégradation du surfactant entrainent une augmentation importante de la tension
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superficielle et une perte de la forme et de l'intégrité alvéolaire. la récupération est
précédée par la prolifération de fibroblastes. nets : pieges extracellulaires de
neutrophiles, ros : especes réactives de I'oxygene.

(d'apres sapru a, flori h. pathobiologie du syndrome de détresse respiratoire
aigué).

DYSFONCTION INFLAMMATOIRE.

L'inflammation est essentielle pour lutter contre les agents pathogeénes et
limiter leur dissémination. De nombreuses altérations de la structure épithéliale et
endothéliale se produisent lorsque la réponse inflammatoire est médiée par le
systeme immunitaire. Cependant, la libération d'agents anti-inflammatoires permet
d'établir un équilibre nécessaire et d'éviter une réponse immunitaire exagérée. Dans
le SDRA, il y a un déséquilibre de ces agents, conduisant a une réponse immunitaire
exagérée qui cause des dommages supplémentaires a la barriére

épithéliale/endothéliale.

Si l'agression initiale se situe dans les poumons (pneumonie, aspiration,
contusion pulmonaire, etc.), l'inflammation médiée par le systeme immunitaire
inné, en réponse a des agents infectieux ou a des lésions tissulaires, est déclenchée
par la présence de motifs moléculaires associés aux pathogenes (PAMP), tels que le
lipopolysaccharide (LPS) trouvé dans les molécules dérivées des pathogenes, et/ou
des motifs moléculaires associés aux dommages (DAMP). Les PAMP et les DAMP
interagissent avec les récepteurs de type Toll exprimés sur les macrophages et les
cellules dendritiques. Cela favorise la libération de cytokines et de chimiokines (IL-
1B, TNF-a, IL-6 et IL-8) et entraine l'activation des leucocytes, principalement des

neutrophiles.

Le role des neutrophiles est de protéger I'hote en phagocytant les organismes

et en libérant des agents antimicrobiens tels que les especes réactives de I'oxygéene,
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les protéases (sérine et métalloprotéinases matricielles [MMPs]) et les polypeptides
antimicrobiens associés a la libération de NETs (pieges extracellulaires de
neutrophiles), qui sont des réseaux fibrillaires composés de chromatine (ADN et
histones). Ces protéines antimicrobiennes et NETs libérés par les neutrophiles

peuvent paradoxalement causer des dommages a la barriere.

Dans les cas ou l'agression inflammatoire est indirecte (sepsis non pulmonaire,
traumatisme, transfusion, etc.), l'inflammation systémique entraine la libération de
cytokines et I'activation des neutrophiles ainsi que la stimulation des macrophages
dans la circulation sanguine. Les leucocytes activés et la réponse immunitaire
exagérée atteignent la circulation pulmonaire, interagissent avec l'endothélium
pulmonaire, provoquant une hyperperméabilité cellulaire et une disruption de la
barriere.

DYSFONCTION DE LA THROMBOSE ET DE LA FIBRINOLYSE.

L'inflammation et la coagulation sont des mécanismes de défense critiques de
I'hOte en réponse a une infection ou a une lésion. L'endothélium pulmonaire fournit
la surface qui integre les voies inflammatoires du systeme immunitaire inné avec la
cascade de coagulation. Les cellules endothéliales orchestrent la réponse
immunitaire et hémostatique en passant de leur phénotype normal
antithrombotique et anti-inflammatoire a un état "activé" de "dysfonction"
endothéliale, caractérisé par des propriétés prothrombotiques et proadhésives,
déclenchées par divers stimuli, notamment I'hypoxie, les cytokines, les
chimiokines, les médiateurs inflammatoires, et les plaquettes et neutrophiles

activés.

Les événements clés de cette transformation sont |'expression de molécules

d'adhésion aux leucocytes et aux plaquettes sur la surface des cellules
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endothéliales, ainsi que l'expression d'activateurs du systeme de coagulation

humoral, y compris le facteur tissulaire (TF) et le facteur de Von Willebrand (VWF).

Des thrombi intravasculaires peuvent se former sur les parois des vaisseaux
dénudés apres la desquamation des cellules endothéliales via l'activation de la voie
de coagulation intrinseque (I, Il, IX, X, XI et XIl). lls peuvent également se former par
I'activation de la voie extrinseque (I, I, VIl et X) initiée par I'expression du TF sur les
cellules endothéliales et d'autres cellules, y compris les macrophages. Les cytokines
telles que I'IlL-6 induisent I'expression du TF ainsi que du vVWF, médiant I'adhésion
des plaquettes, tandis que le TNF-x bloque les voies fibrinolytiques et inhibitrices
de la coagulation. L'initiation de la voie de coagulation extrinseque par le TF conduit
a la clivage protéolytique de la prothrombine et a la libération de thrombine, qui a
des effets en aval importants, y compris le clivage du fibrinogéne en fibrine pour
former une couche de fibrine et l'activation des plaquettes par liaison aux
récepteurs activés par les protéases. La thrombine agit également sur les cellules
endothéliales via les récepteurs activés par les protéases et provoque plusieurs

effets,

y compris la libération de «calcium, la contraction endothéliale et

I'augmentation de la perméabilité.
DYSFONCTION ET LESION DE L'EPITHELIUM ALVEOLAIRE.

Pendant le SDRA, il y a des dommages substantiels a I'épithélium pulmonaire.
La nécrose des cellules AT-I, partiellement médiée par les neutrophiles, entraine
une perte des protéines des jonctions serrées. Les jonctions serrées dans
I'épithélium pulmonaire contrélent la permeéabilité paracellulaire aux solutés,
protéines et ions. Cela conduit a une altération de I'élimination de I'exces de liquide
alvéolaire par les cellules AT-I1l via le transport vectoriel dépendant du sodium. Les

plus importantes de ces protéines de jonction appartiennent a la famille des
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claudines, comme la Claudine-4, qui est exprimée a des niveaux élevés dans les
cellules AT-I et AT-IL.
DYSFONCTION ET LESION DE L'ENDOTHELIUM PULMONAIRE.

Pendant que le processus pro-inflammatoire est en cours, l'activation
endothéliale est suivie par une lésion endothéliale fonctionnelle et, a un deuxieme
stade, structurelle. L'endothélium pulmonaire activé exprime des molécules
d'adhésion aux leucocytes et produit des cytokines, le rendant procoagulant et

régulant a la hausse les molécules d'antigene des leucocytes.

La thrombomoduline est une protéine transmembranaire trouvée a la surface
des cellules endothéliales qui facilite la conversion médiée par la thrombine de la
protéine C anticoagulante naturelle en protéine C activée, jouant un role dans la
coagulation, la fibrinolyse et l'inflammation, entrainant une altération de la
structure endothéliale. Les protéines spécifiques a l'endothélium, telles que le
facteur de croissance endothélial vasculaire (VEGF) et I'enzyme de conversion de
I'angiotensine (ACE), sont impliquées dans les dommages endothéliaux.

DYSFONCTION DU SURFACTANT.

Le surfactant est produit par les cellules AT-II, il est composé de 90 % de
lipides et de 10 % de protéines. Le contenu lipidique contient principalement du
phospholipide (dipalmitoylphosphatidylcholine) qui est responsable de la fonction
biophysique du surfactant. Les grandes protéines hydrophiles, les protéines de
surfactant (SP)-A et SP-D, jouent un role important dans la défense de I'hote et la
modulation immunitaire, tandis que les protéines hydrophobes, SP-B et SP-C,

participent a la modulation des propriétés biophysiques en réduisant

la tension superficielle a I'interface air-eau dans les alvéoles, empéchant ainsi

I'effondrement des alvéoles en fin d'expiration.
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L'oxydation du phospholipide et de la SP-B entraine des changements dans la
composition du phospholipide et une perte de SP-B. La perte d'activité du surfactant
augmente la tension superficielle, provoquant une baisse de la compliance
pulmonaire et une instabilité alvéolaire traduite par des zones d'atélectasie [8].

LESION PULMONAIRE INDUITE PAR LE VENTILATEUR (VILI).

BAROTRAUMATISME, = VOLUTRAUMATISME, @ ATELECTRAUMATISME  ET

BIOTRAUMATISME.

La ventilation mécanique est un support vital indispensable chez les patients
sous anesthésie générale pour une chirurgie ou chez les patients gravement
malades en réanimation pour assurer des échanges gazeux adéquats. Cependant,
la ventilation mécanique peut induire des lésions pulmonaires chez des poumons
sains ou causer des dommages supplémentaires chez des poumons déja lésés,
comme dans le SDRA. Les dommages ou lésions pulmonaires sont appelés lésion
pulmonaire induite par le ventilateur (VILI). Dans les années 1970, des études
précliniques ont suggéré que l'utilisation de volumes courants élevés et de
pressions de plateau élevées pouvait aggraver les lésions pulmonaires [9]. Pendant
de nombreuses années, la thérapie standard avec support de ventilation mécanique
incluait des volumes courants élevés (12-15 ml par kg de poids corporel prédit).
L'importance clinique de la VILI a été mise en évidence par volumes courants élevés
(12-15 ml par kg de poids corporel prédit). L'importance clinique de la VILI a été
mise en évidence par I'étude marquante du réseau ARDS en 2000, qui a suggéré
que la ventilation avec de faibles volumes courants était associée a une réduction
de la mortalité de 9 % [10]. Cette étude a conduit au concept de stratégie de
protection pulmonaire, basée sur l'utilisation de faibles volumes courants (3-6 ml

par kg de poids corporel prédit) et une pression de plateau limitée (30 cm H20)
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pour minimiser les |ésions pulmonaires. Néanmoins, le débat sur la stratégie de

ventilation optimale reste ouvert.

La ventilation a haute pression peut entrainer un barotraumatisme, se
manifestant par un pneumothorax ou un emphyseme sous-cutané. Les volumes
courants élevés en ventilation mécanique provoquent une surdistension alvéolaire
et une déformation pulmonaire (la déformation d'une structure en réponse a une

charge externe par rapport a son état de repos). Les forces appliquées

provoquent une destruction mécanique de la structure anatomique
pulmonaire. Les caractéristiques clés des lésions biophysiques pulmonaires sont la
surdistension alvéolaire (volutraumatisme, barotraumatisme) et I'ouverture répétée
des alvéoles collabées (atélectraumatisme) (FIGURE 4-B). L'étirement excessif et
I'ouverture-fermeture cyclique des alvéoles entrainent des lésions et la libération
de médiateurs inflammatoires qui peuvent causer des dommages supplémentaires
aux poumons et aux organes distaux (biotraumatisme) (FIGURE 4-C) [11]. Le
mécanisme exact du volutraumatisme reste inconnu. Cependant, il a été proposé
que les canaux ioniques activés par I'étirement, tels que les canaux potassiques a
deux domaines, pourraient jouer un role important dans le développement et la
propagation des lésions pulmonaires induites par le ventilateur en régulant la
sécrétion de médiateurs inflammatoires, le détachement des cellules épithéliales et

le remodelage du cytosquelette [12].

Le volutraumatisme et le barotraumatisme peuvent €étre minimisés par
['utilisation de faibles volumes courants et une pression de plateau limitée.
L'atélectraumatisme est minimisé par I'application d'une pression positive continue
en fin d'expiration (PEEP) pour maintenir les alvéoles ouvertes pendant la ventilation

mécanique.
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FIGURE 4. A, L'ALVEOLE NORMALE. B, ALVEOLES LESEES.

Le volutraumatisme et I'atélectraumatisme pendant la ventilation mécanique
entrainent une perturbation accrue de la barriere alvéolo-capillaire et une
perméabilité accrue, une caractéristique de la vili expérimentale. ¢, les forces
mécaniques induisent aussi uneaugmentation de la concentration de médiateurs
pro-inflammatoires dans les voies aériennes distales du poumon. la perte de

compartimentalisation dans le poumon entraine la libération de ces médiateurs

Dr. Ayoub Khallati 4]



Le syndrome de détresse respiratoire chez I'enfant : a propos de 11 cas

dans la circulation systémique, ou ils peuvent jouer un role dans la dysfonction

d'organes distaux (biotraumatisme).

(d'apres Biotrauma and Ventilator-Induced Lung Injury Clinical Implications

par Gerard F. Curley et al. journal.publications.chestnet.org )

Résolution et réparation.

Le retour a une structure et une fonction normales implique la résolution de

I'inflammation, la réparation de [I'épithélium/endothélium pulmonaire

I'élimination du liquide sans génération de tissu fibreux FIGURE 5.
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FIGURE 5. MECANISMES DE RESOLUTION ET DE REPARATION DES ALVEOLES

LESEES.
(d'apres Bakowitz. The Scandinavian Journal of Trauma,
2012 http://www.sjtrem.com/content/20/1/54)
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La fin d'un événement inflammatoire aigu est un processus actif et

soigneusement orchestré qui

commence tot dans la réponse inflammatoire. Bien que des médiateurs anti-
inflammatoires soient impliqués dans la limitation de l'inflammation, il existe
également des médiateurs pro-résolution qui agissent pour mettre fin a
I'inflammation et restaurer [|'homéostasie tissulaire sans provoquer
d'immunosuppression. Les médiateurs pro-résolution incluent plusieurs classes de
molécules de signalisation générées a partir d'acides gras polyinsaturés : les
lipoxines, les résolvines et les protectines. Ces agents signalent le recrutement des

macrophages, la phagocytose des neutrophiles apoptotiques,

la sécrétion de molécules anti-inflammatoires telles que I'lL-10 et le facteur

de croissance transformant (TGF)-p.

On sait tres peu de choses sur la réparation de I'endothélium pulmonaire ;
cependant, les plaquettes ont été impliquées dans la réparation et le remodelage
vasculaires extrapulmonaires, suggérant qu'elles pourraient jouer un réle dans la
réparation endothéliale. En revanche, la réparation de I'épithélium a fait I'objet de

nombreuses recherches.

La réparation de |'épithélium est un processus complexe qui implique la
migration, la prolifération et la différenciation des cellules épithéliales. Pendant les
premieres étapes de la réparation épithéliale, un tissu cicatriciel se forme pour
préserver l'intégrité alvéolaire et prévenir un cedeme alvéolaire supplémentaire. Ce
tissu fibreux est éliminé par les métalloprotéinases matricielles (MMPs), une famille
d'enzymes qui digerent les fibres extracellulaires pendant le processus de
réparation et semblent étre impliquées dans la facilitation de la migration des

cellules progénitrices et dans le remodelage de la matrice extracellulaire (MEC). La
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migration et la prolifération des cellules progénitrices épithéliales sont régulées par
une variété de facteurs solubles libérés en réponse a une lésion pulmonaire. Ces
facteurs incluent des membres de la famille du facteur de croissance épidermique
(facteur de croissance épidermique et TGF-x) et de la famille du facteur de
croissance des fibroblastes (facteur de croissance des hépatocytes, KGF, facteur de

croissance des fibroblastes-10).

Les cellules épithéliales progénitrices responsables de la réparation de
I'épithélium alvéolaire sont les cellules AT-Il qui migrent, proliferent et se
différencient en cellules de type I. Cependant, des études récentes sur des modeles
de rongeurs suggerent qu'il pourrait y avoir d'autres cellules progénitrices
pulmonaires impliquées dans la réparation de |'épithélium pulmonaire, y compris
les cellules de Clara, les cellules épithéliales alvéolaires exprimant l'intégrine x6p4
et les cellules exprimant Scgb1al. Fait intéressant, il existe également des preuves
de la présence de cellules souches pulmonaires dans les poumons humains qui
pourraient étre impliquées dans la réparation des alvéoles pulmonaires. Une fois
que la barriere de perméabilité alvéolaire est rétablie, I'élimination de I'cedéme
pulmonaire se produit via le transport actif du sodium et du chlorure a travers les

canaux ioniques des cellules épithéliales (eNAC et CFTR).

La réponse fibroproliférative est entrainée par les fibrocytes, les fibroblastes
et les myofibroblastes, conduisant au dépo6t de fibronectine, de collagenes | et llI,
et d'autres composants de la matrice extracellulaire. La fibrose pulmonaire est due
a un dépot excessif de fibronectine et de collagenes. Cela résulte d'un déséquilibre
entre les facteurs profibrotiques (par exemple, le facteur de croissance
transformant (TGF)-B, l'interleukine-1B, le facteur de croissance dérivé des

plaquettes et l'acide lysophosphatidique) et les facteurs antifibrotiques (par
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exemple, la prostaglandine E2, le facteur de croissance des kératinocytes et le

facteur de croissance des hépatocytes) [13].

D. DIAGNOSTIC DU SDRA

La majorité du temps, le syndrome de détresse respiratoire aigué (SDRA)

survient chez des patients hospitalisés ou gravement malades. La plupart des
patients se présentent avec un début aigu de SDRA, accompagné d'une dyspnée
(essoufflement). Si la cause est une pneumonie, le patient peut également présenter
une toux avec des expectorations purulentes. L’examen clinique peut révéler des
signes de détresse respiratoire modérée a sévere, un travail respiratoire accru, une
tachycardie, une baisse de la saturation en oxygene a l'air ambiant ou une
résistance a I’oxygénothérapie. L’hypoxémie peut se manifester par une cyanose
au niveau du lit unguéal. L’aggravation clinique peut étre trés rapide, comme dans
le cas d’une lésion pulmonaire aigué liée a une transfusion (TRALI), ou se
développer lentement sur plusieurs heures a quelques  jours.
Le groupe PALICC a défini des criteres permettant d’établir le diagnostic de SDRA

chez I'enfant [6] (Tableau 7)
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e Images Radiologique d’SDRA chez I’enfant

Radiographie thoracique montrant des infiltrats bilatéraux chez des patients atteints

de SDRA sévére au CHU de Fés.
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TDM thoracique.

Des TDM thoraciques ont été réalisées pour tous les patients.

Image A. Scanner thoracigue d'un patient agé d'un an présentant un SDRA sévére

montrant des infiltrats bilatéraux avec un pneumopéricarde. Service de Réanimation
meére—-enfant CHU-HASSAN II.

Image B. Scanner thoraciqgue d'une patiente agée d'un an admise pour un traumatisme

majeur. Elle a été diagnostiquée avec un SDRA sévére durant son séjour en réanimation

pédiatrique , le scanner thoracigue montrant des infiltrats bilatéraux avec un

pneumothorax droit. Service de Réanimation meére—-enfant CHU-HASSAN II.
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Stratification du risque

La sévérité de la maladie a été évaluée selon les criteres de Berlin, en utilisant
le rapport PaO2/FiOz (rapport P/F), permettant de classer le SDRA en trois degrés

: léger, modéré et sévere, comme suit :

e P/Fde 200 a 300 : SDRA léger
e P/Fde 100 a 200 : SDRA modéré

e P/F < 100 : SDRA sévere

TABLEAU 15. Montre la proportion de gravité par groupe rapportée dans la

littérature comparée a notre étude.

SEVERITY KHEMANI 2018 Notre étude
Legere 24% 13%
Modéréee 44% 52%

Sévere 28% 35%
Nombre de patients 1134 11

TABLEAU 8. POURCENTAGE DE LA GRAVITE PAR GROUPE DANS LA

LITTERATURE

E. EPIDEMIOLOGIE

1. Incidence

Dans une étude menée par Erickson en 2007, l'incidence était de 2,2 % de
I'ensemble des admissions en réanimation pédiatrique (PICU) [14]. Dans une revue
systématique de 29 études pédiatriques réalisée en 2016, l'incidence était de 3,5 %

[15].
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Selon I'étude transversale PARDIE menée dans 145 unités de soins intensifs
pédiatriques internationales, l'incidence mondiale estimée du SDRA (chez les
enfants agés de 2 semaines a 17 ans) est comprise entre 2,2 et 5,7 pour 100 000
personnes—-années. L'incidence basée sur les admissions en réanimation
pédiatrique est estimée entre 2,3 et 3,2 %. L'incidence était plus élevée dans les
pays a revenu élevé que dans les pays a faible revenu [16].
Dans notre série, l'incidence du SDRA chez I'enfant basée sur les admissions en

réanimation pédiatrique était estimée a 2,1 %. TABLEAU 8.

ETUDE ANNEE INCIDENCE
Erickson [14] 2007 2,2%
Revue systématique de [2016 3,5%

29 études [15]

PARDIE [16] 2018 2,3-3,2 %

Notre série 2021 2,1%

TABLEAU 9. INCIDENCE DANS DIFFERENTES ETUDES COMPAREE A NOTRE ETUDE

2. Age

Le syndrome de détresse respiratoire aigué (SDRA) est plus fréquent chez les
enfants de moins de 5 ans, tandis que sa fréquence diminue avec I’age. Dans I’étude
de Flori de 2005, 58 % des cas concernaient des patients de moins de 5 ans, suivis
de 26 % chez les enfants entre 6 et 12 ans, et 16 % chez ceux de plus de 12 ans

[17].
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Dans une autre étude menée par Deluca en 2013, 72 % des cas concernaient
des enfants de moins de 5 ans, 22 % entre 6 et 12 ans, et 5,9 % au-dela de 12 ans
[18].

Dans notre série, les résultats étaient similaires avec 63 % des enfants entre 2 mois
et 5 ans, 18% entre 6 et 12 ans, et enfin 9% chez les enfants de plus de 12

ans. TABLEAU 9.

La fréquence élevée du SDRA chez les enfants de moins de 5 ans peut
s’expliquer par I'immaturité du systeme immunitaire ainsi que par le

développement et la maturation pulmonaire survenant dans cette tranche d’age.

GROUPES D’AGE | FLORI 2005 [17] | DELUCA 2013 [18] | NOTRE SERIE

2 mois-5 ans 58 % 72 % 63 %
6-12 ans 26 % 22 % 18%
>12 ans 16 % 5,9% 9 %

TABLEAU 10. DISTRIBUTION PAR GROUPE D’AGE DANS DIFFERENTES ETUDES

3.Sexe (ratio H/F)

Selon I’étude PARDIE, le ratio de sexe H/F était de 1,5 [19]. Dans une étude

menée par Deluca en 2013, le ratio était de 1,1 [18]. Une autre étude menée par
Florir en 2005 rapportait un ratio de 1,3 [17]. TABLEAU 10.
Dans toutes les études menées, le SDRA est plus fréquent chez les garcons que
chez les filles, y compris dans notre série ou le ratio H/F était de 1.5. Cette forte
prédominance masculine pourrait s’expliquer par le faible nombre de cas étudiés

dans notre série.
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ETUDE ANNEE RATIO H/F
FLORI [17] 2005 1,3
DELUCA [18] 2013 1,1
PARDIE [16] 2018 1,5
NOTRE SERIE 2024 1.5

TABLEAU 11. RATIO DE SEXE DANS DIFFERENTES ETUDES COMPARE A NOTRE

ETUDE

4.Comorbidités

Deux patients présentaient des comorbidités préexistantes : 1 cas d’infirmité

motrice et cérébral, et 1 cas de épilepsie.

5.Poids corporel

Le poids moyen dans I'’étude de Deluca était de 7,5 kg, tandis que dans
I’étude PARDIE il était de 14,5 kg [18][19]. Dans notre série, le poids moyen était

de 17,7 kg, avec des extrémes allant de 5 kg a 51 kg.

F. CAUSES DU SDRA

Les causes ou facteurs de risque du SDRA peuvent résulter d'une agression

directe (atteinte pulmonaire d'origine alvéolaire) ou d'une agression indirecte via
une réaction immunitaire systémique en réponse a une agression extrapulmonaire

[15]. Les différentes causes sont listées dans le TABLEAU 11.
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Causes of Pediatric Acute Respiratory Distress Syndrome

Atteinte  pulmonaire directe Atteinte pulmonaire indirecte (alvéolo-
(alvéolo-épithéliale) capillaire)
Sepsis/Syndrome de réponse

Pneumonie

Inhalation

Noyade

Contusion pulmonaire

Aspiration

inflammatoire systémique
Traumatisme majeur

Circulation extracorporelle (CEC)
Brhlures séveres

Pancréatite

Choc

Transfusions massives ou TRALI

TABLEAU 12. CAUSES DIRECTES ET INDIRECTES DU SDRA

Dans I’étude PARDIE, la pneumonie représentait 67 % des cas, suivie du sepsis
(19 %), I'inhalation (8 %) et du traumatisme (4 %) [19].
Dans notre série, nous avons observé une prédominance de la pneumonie (48 %),
suivie de I'inhalation (22 %), du sepsis (13 %) et enfin 4 % pour chacune des autres

causes.

G. PRISE EN CHARGE

En raison de la pathogénie complexe du SDRA, aucun traitement

pharmacologique ciblant spécifiquement cette pathologie n’a démontré
d’efficacité. La prise en charge reste donc essentiellement de soutien, centrée sur

la ventilation mécanique protectrice.
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Thérapies principales :

e Ventilation mécanique
eSédation

eGestion des fluides
Thérapies adjuvantes :

e Ventilation haute fréquence
¢ Oxyde nitrique
eManceuvres de recrutement
eSurfactant

eDécubitus ventral

e Corticostéroides

e Curarisation

¢ ECMO (oxygénation extracorporelle)

1.VENTILATION MECANIQUE CONVENTIONNELLE (VMC)

La VMC est indispensable pour assurer des échanges gazeux adéquats chez
les patients en insuffisance respiratoire aigué. Toutefois, elle peut aggraver, voire
initier, une lésion pulmonaire et une inflammation, connues sous le nom de lésion
pulmonaire induite par la ventilation (VILI) [20].
Le développement de la VILI a conduit au concept de ventilation protectrice, fondé

sur deux principes principaux :

eéviter la surdistension (volo/barotraumatisme),
eminimiser I’ouverture/fermeture cyclique des alvéoles
(atélectrotraumatisme) [4].

Cette approche vise a limiter les effets déléteres sur le poumon et les organes a
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distance (biotraumatisme).
En 2017, la Société Européenne de Réanimation Néonatale et Pédiatrique a élaboré
une liste de 152 recommandations concernant la ventilation mécanique chez
I’enfant gravement malade. Malheureusement, aucun mode de ventilation n’a
montré une amélioration significative du pronostic chez les enfants atteints de

SDRA [21].

2.STRATEGIE DE PROTECTION PULMONAIRE

a) Volume courant (Tidal Volume)

Le volume courant est la quantité d'air délivrée a chaque respiration. Les
volumes courants physiologiques chez un individu sain varient entre 6 et 8 mL/kg
du poids corporel prédit (PCP). Depuis I'étude fondatrice de ’ARDS Network en
2000, la ventilation a faible volume courant est devenue la norme chez les patients
ventilés mécaniquement présentant un ARDS. Cette étude a montré qu’une
ventilation mécanique avec un volume courant réduit (6 mL/kg contre 12 mL/kg
de poids idéal) et une pression plateau limitée (<30 cm H20 contre <50 cm H20)
entrainait une diminution significative de la mortalité et un plus grand nombre de

jours sans ventilation.

En pédiatrie, les réanimateurs se sont appuyés sur cette étude menée chez
I’adulte pour guider leur pratique. Ainsi, le groupe PALICC recommande un volume
courant de 3 a 6 mL/kg pour les patients avec une faible compliance pulmonaire,

et de 5 a 8 mL/kg pour ceux dont la compliance est mieux préservée [6].

Ces recommandations ont été votées avec un accord faible (88 % d'accord) au
sein du groupe PALICC, ce qui reflete la variabilité des résultats des études.

Certaines études observationnelles ont montré une diminution de la mortalité [22],
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tandis que d'autres, chez des enfants avec insuffisance respiratoire hypoxémique,
ont montré un plus grand nombre de jours sans ventilation avec des volumes

courants plus élevés [23].

Deux études, 'une menée en Chine en 2012 et I’autre aux Pays-Bas en 2014,
n'ont pas permis d’identifier de lien clair entre le volume courant et la mortalité
[24][25]. Plus récemment, une étude réalisée en 2019 par Khemani n’a pas trouvé
d’association cohérente entre le volume courant (calculé a partir du poids réel et
de deux formulations différentes du poids idéal) et le pronostic, bien qu’une
association puisse exister dans certains sous-groupes comme les patients en

surpoids ou atteints de SDRA sévere [26].

La conférence de consensus sur la ventilation mécanique pédiatrique
(PEMVECC) de 2017 a conclu qu’il n’y avait pas suffisamment de données pour
recommander un volume courant optimal. Néanmoins, elle recommande de viser
un volume courant physiologique et d’éviter les volumes >10 mL/kg de poids

idéal, avec un fort consensus [21].

b) Pression expiratoire positive en fin d’expiration (PEEP)

La PEEP participe a une stratégie dite de "poumon ouvert" en prévenant
I’effondrement alvéolaire et les Iésions liées a la réouverture cyclique des alvéoles
(atélectrotraumatisme). En augmentant le volume pulmonaire en fin d’expiration,
la PEEP recrute les alvéoles collapsées, réduisant ainsi le shunt et augmentant la
PaO: et la SaO2. Toutefois, elle peut également réduire le retour veineux, la
précharge du ventricule gauche et le débit cardiaque, réduisant ainsi la délivrance
d’oxygene aux tissus malgré une amélioration apparente des parametres

d’oxygénation.
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Le choix de la PEEP dépend des caractéristiques, de I’étendue et de la durée
de la pathologie pulmonaire de chaque patient. L’individualisation de la PEEP
repose principalement sur des techniques évaluant la mécanique respiratoire, les

échanges gazeux, ou les deux.

— Méthodes basées sur les échanges gazeux

¢ PEEP minimale pour maintenir une SpOz adéquate :

Cette méthode, appelée « PEEP minimale », consiste a augmenter
progressivement la PEEP jusqu’a atteindre une SpO: cible (généralement 90-93 %),
puis a la diminuer au cours de I’évolution. Cette méthode est simple, réévaluée
frégquemment, et corrélée raisonnablement avec le recrutement alvéolaire.
Cependant, elle ne reflete pas directement ce recrutement car elle dépend de la

FiOa.
¢ PEEP optimisant la SpO:z ou la délivrance d’oxygene :

Il s'agit de titrer la PEEP de facon incrémentale ou décrémentale afin de
maximiser la SpO:z ou la délivrance systémique d'oxygene. Cela implique souvent

la mesure répétée du débit cardiaque, ce qui est chronophage.
¢ PEEP maximisant I’excrétion de COz ou minimisant I’espace mort alvéolaire:

A P'aide de la capnographie volumétrique, on peut identifier la PEEP qui
maximise I’excrétion de CO:z et minimise ’espace mort physiologique et alvéolaire.

Le surdistension alvéolaire augmente I’espace mort et réduit I’élimination de COe..

— Méthodes basées sur la mécanique respiratoire

¢ PEEP qui maximise la compliance du systéme respiratoire :
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Cette méthode utilise les mesures de compliance calculées a partir des
pressions plateau et expiratoire pendant une titration de PEEP. Toutefois, un essai

randomisé a récemment montré une mortalité accrue avec cette méthode.
¢ PEEP ajustée selon I'indice de stress :

L’indice de stress, dérivé de la courbe de pression-temps, permet d'évaluer
I’évolution de I’élasticité pendant I'inspiration. Un indice de stress = 1 indique une
élasticité constante (FIGURE 6-A), >1 une surdistension (FIGURE 6-B), et <1 un

recrutement alvéolaire en cours (FIGURE 6-C).

Faw Stress index = 1

Time

Stress index = 1

c Tima

PAW

Srress index < 1

Tirme

Figure 6. Lors d'une inspiration mécanique avec un débit inspiratoire constant, la pente

de la relation pression des voies aériennes (Paw) - temps refléte I'élasticité du systéme

respiratoire. Si l'élasticité reste constante (A), la pente est également constante et

'indice de stress = 1. Si la pente augmente (B), I’élasticité augmente (la compliance

diminue) et I'indice de stress > 1. Si la pente diminue (C), I’élasticité diminue (la

compliance augmente) et l’'indice de stress < 1.
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¢ Point d’inflexion inférieur :

La courbe pression-volume montre parfois un point d’inflexion inférieur (LIP)
correspondant a la pression minimale pour recruter les alvéoles. Ce point est
controversé car difficile a mesurer, nécessite une ventilation sans PEEP

(dangereuse), et n’est pas identifiable chez tous les patients .

Certaines tables combinant les niveaux de FiOz2 et de PEEP, comme celle
utilisée dans I’essai ARDSnet [7], ont été publiées pour standardiser les pratiques.
Toutefois, aucune des méthodes précédentes n’a fait 'unanimité pour identifier le
meilleur niveau de PEEP optimisant les échanges gazeux tout en limitant le

surdistension et le recrutement-dérecrutement cyclique [7][4].

Lower PEEP/higher FiO2
FiO, 03 |04 |04 |05 |05 [06 |07 |07
PEEP | 5 5 8 8 10 10 10 12

FiO; 0.7 |08 |09 |09 |09 1.0
PEEP 14 14 14 16 18 18-24

Higher PEEP/lower FiO2
FiO, 03 (|03 |03 |03 |03 [04 |04 |05
PEEP | 5 8 10 12 14 14 16 16

FiO, 0.5 0.5-0.8 | 0.8 0.9 1.0 1.0
PEEP 18 20 22 22 22 24

En pédiatrie, les réglages initiaux de PEEP entre 5 et 8 cmH20 sont
fréquemment utilisés. Des niveaux plus élevés peuvent étre nécessaires en cas de
faible compliance pulmonaire ou de pression abdominale élevée [27]. Deux méta-
analyses chez I’adulte ont montré que des niveaux de PEEP plus élevés étaient
associés a une mortalité hospitaliere plus faible [28][29]. Une étude pédiatrique

multicentrique rétrospective récente de Khemani et al. a également démontré
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gu’un niveau de PEEP inférieur au modele ARDSnet était associé a une mortalité

plus élevée [30].

Le groupe PALICC recommande fortement l'utilisation d’une PEEP allant

jusqu’a 15 cmH20 ou plus pour les formes séveres de SDRA.

c¢) Pression inspiratoire de pointe (PIP) et pression plateau

La pression inspiratoire de pointe (PIP) est la pression maximale atteinte a la
fin de l'inspiration. La pression plateau est toujours égale ou inférieure a la PIP,
selon le degré de résistance des voies respiratoires a I’'inspiration. En pédiatrie, les
cliniciens substituent souvent la PIP a la pression plateau, en raison de |'utilisation
de débits variables et de la fuite d’air liée aux sondes trachéales sans ballonnet
souvent utilisées. Cette approche est censée mieux refléter la stratégie de

protection pulmonaire.

Conformément a I’étude du réseau ARDS Network, les publications d’Erickson
et al. et de Khemani et al. ont révélé une association linéaire entre la mortalité et la
PIP [22][23], bien gu’il ne soit pas clair si cette relation est causale ou simplement

le reflet d’une atteinte pulmonaire plus sévere [31].

La PALICC recommande de limiter la pression plateau a 28 cm H20, avec une
tolérance allant jusqu’a 29-32 cm H2Ochez les patients ayant une compliance

pariétale thoracique réduite.

d) Echanges gazeux

Les objectifs spécifiques en matiére d’oxygénation et de ventilation peuvent
varier d’un patient a I’autre, et méme au cours de I’évolution d’un méme patient
atteint de SDRA. Ces objectifs doivent étre ajustés en fonction du rapport

bénéfice/risque de la ventilation mécanique.
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» Oxygénation

Des concentrations élevées d’oxygene peuvent étre toxiques et entrainer des
lésions pulmonaires. La toxicité de [I'hyperoxie comprend des effets
immunomodulateurs, une atteinte induite par les radicaux libres et une
augmentation des besoins ventilatoires en raison de la hausse de la saturation
systémique. Plusieurs études, chez I'adulte et chez I’enfant, n’ont pas trouvé
d’amélioration des issues cliniques avec une saturation systémique plus élevée.
Dans I’étude phare du réseau ARDS, le groupe ventilé avec un faible Vt présentait

une saturation systémique plus basse et une mortalité plus faible [10].

Les recommandations PALICC proposent d’augmenter la PEP et d’abaisser les
objectifs de saturation systémique en cas d’aggravation du SDRA. Pour les formes
légéres, une PEP < 10 cm H20 est préconisée, avec une saturation visée de 92-97
%. En cas de SDRA sévere (PEEP >10), une saturation systémique cible plus basse
(88-92 %) est recommandée — stratégie dite d’hypoxémie permissive [32]. Dans ce
contexte, PALICC recommande un suivi attentif des marqueurs de la délivrance en

oxygene, comme la saturation veineuse centrale [8].

» Ventilation

La ventilation avec bas volume courantinduit physiologiquement
une hypercapnie, dont la plupart des effets indésirables sont réversibles, tandis que
I'acidose qu’elle entraine peut atténuer les lésions pulmonaires induites par le

ventilateur (VILI) [33].

De maniere similaire a I’hypoxémie permissive, PALICC recommande
I’hypercapnie permissive, avec une plage de pH de 7,15 a 7,30, comme stratégie
pour réduire les lésions pulmonaires induites par la ventilation chez les patients

avec un SDRA modéré a sévere. Cependant, cette approche n’est pas applicable a
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tous les groupes de patients : elle doit généralement étre évitée chez ceux
présentant une hypertension intracranienne, une hypertension pulmonaire sévere,
certaines cardiopathies congénitales, une instabilit¢ = hémodynamique ou

une dysfonction ventriculaire significative[6].

e) Pression de conduction (Driving Pressure)

La compliance du systeme respiratoire dans le SDRA est un facteur
déterminant du volume recu par le « poumon fonctionnel » restant. La pression de
conduction (AP) est un concept plus récent défini comme le rapport entre le Vt et
la compliance respiratoire, ou comme la différence entre la pression plateau et
la PEEP. Le Vt est ainsi normalisé a la taille du poumon fonctionnel (plutot qu’a la

taille prédite selon les données normales).

Des données récentes chez I’adulte ont montré que la pression de conduction
est plus fortement liée a la mortalité que la PIP ou la PEEP prises isolément. Une
augmentation d’un écart-type (~7 cm H20) de la pression de conduction est
associée a une mortalité accrue [34]. Aucune donnée équivalente n’existe
actuellement chez I’enfant, et le groupe PALICC n’a pas encore intégré ce concept

dans ses recommandations.

3.Sédation

Les patients atteints de SDRA présentent une dyspnée importante due a des
temps respiratoires rapides, a I’hypercapnie et a I'hypoxémie. De plus, les enfants
peuvent étre agités ou lutter contre le ventilateur pour des raisons non liées a leur
état respiratoire, notamment la fievre, la douleur, le délire ou le sevrage. En
conséquence, de nombreux enfants atteints de SDRA modéré a sévere nécessitent
une sédation profonde et parfois méme une curarisation pour optimiser la

synchronisation patient-ventilateur et permettre une ventilation protectrice.
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Les agents sédatifs les plus fréquemment utilisés chez les patients en unité
de soins intensifs pédiatriques (PICU) sont les opiacés, seuls ou en association avec

des benzodiazépines [35].

Bien que les recommandations pronent I'utilisation d’outils d’évaluation de
la sédation et de la douleur validés pour guider la titration des médicaments, il est
difficile de les appliquer chez les patients profondément sédatés. Chez les enfants
atteints de SDRA sévere, une sédation profonde pendant les premiers jours est
souvent nécessaire, suivie d’un sevrage rapide et progressif des agents sédatifs, en
fonction de I'amélioration clinique. La curarisation est généralement réservée a la
phase aigué du SDRA, notamment en cas d’hypoxémie réfractaire et de ventilation
asynchrone, ou en association a des interventions comme la ventilation en

décubitus ventral ou la ventilation a haute fréquence (VHF).

Les enfants présentant une hypoxémie réfractaire doivent étre évalués de
maniere approfondie pour exclure les causes non pulmonaires (par exemple, fievre,
délire, douleur, sevrage) ou pulmonaires (par exemple, pneumothorax, atélectasie,

obstruction endobronchique) de dyssynchronie.

Initialement, les cliniciens privilégiaient une sédation profonde précoce chez
les patients sous ventilation mécanique, car I'on pensait qu’elle améliorait
I’'oxygénation, réduisait la douleur et minimisait la perception négative des
expériences vécues [38]. En 2013, les recommandations pour les adultes ont
suggéré qu’une sédation légere pourrait étre associée a une amélioration des
résultats sans majorer les conséquences négatives d’un stress physiologique accru,
et des études ont démontré un bénéfice en termes de survie associé a la sédation
légere dans le SDRA [39]. Il convient de noter que les cliniciens peuvent recourir a

une sédation profonde pour réduire le risque d’asynchronie avec le ventilateur
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lorsque I’hypercapnie permissive est utilisée dans le SDRA. Des données récentes
suggerent que la dexmédétomidine serait supérieure au midazolam en réduisant le
délire, lequel peut étre particulierement problématique chez I’enfant, entrainant
une ventilation mécanique prolongée, un allongement du séjour en réanimation
pédiatrique et a I’hopital, un plus grand nombre de séquelles post-hospitalisation,

ainsi qu’une morbidité et une mortalité accrues [40].

Le PALICC recommande une sédation ciblée, avec une dose minimale mais
efficace, afin de garantir que les patients tolérent la ventilation mécanique dans le
but d’optimiser la délivrance en oxygéne, la consommation d’oxygéene et le travail
respiratoire ,ainsi 'utilisation d’échelles d’évaluation de la douleur et de la sédation
pour surveiller et ajuster la sédation, dans le but de réduire I'utilisation des sédatifs,

des analgésiques, et de diminuer la prévalence du délire [6].

4.Gestion des fluides

Le volume pulmonaire extravasculaire (ou fluide pulmonaire) est souvent
augmenté dans le SDRA, aggravant I’hypoxémie. Une surcharge liquidienne est
associée a une mortalité accrue chez les patients atteints de SDRA, y compris dans
les populations pédiatriques [36][37]. Le groupe PALICC recommande une stratégie
de restriction hydrique, visant un bilan hydrique nul ou négatif, en I’absence de

signes d’hypoperfusion.

En phase initiale de SDRA, une stabilisation hémodynamique agressive avec
un remplissage liquidien peut étre nécessaire, notamment chez les enfants
septiques, mais ce remplissage doit étre réévalué rapidement et limité dés que
I’état hémodynamique le permet. La mesure du volume extravasculaire pulmonaire

n’est pas couramment utilisée en pédiatrie, mais certaines technologies comme
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la thermodilution transpulmonaire peuvent fournir des informations utiles en

réanimation [38].

La diurese est un outil clé pour atteindre un bilan hydrique négatif, en
particulier lorsque le patient est stable sur le plan hémodynamique. En cas de
résistance aux diurétiques ou d’insuffisance rénale aigué, une épuration
extrarénale continue (CRRT) peut étre nécessaire pour maitriser le bilan hydrique,

améliorer I’oxygénation et favoriser le sevrage de la ventilation [39].

5.VENTILATION OSCILLATOIRE HAUTE FREQUENCE (VOHF)

La VOHF est un outil de ventilation pulmonaire protectrice. L’appareil génére
une pression distensive continue (PDC), souvent appelée pression moyenne des
voies aériennes (Paw), par I'introduction d’un flux de biais dans le circuit. Cette PDC
permet de générer et de maintenir un volume pulmonaire télé-expiratoire (EELV),
atténuant ainsi ’atélectrotraumatisme. Des oscillations de pression sont
superposées a la PDC a une fréquence (F) de 3 a 15 Hz par un systeme de membrane
a piston actionné électromagnétiquement. L’amplitude de pression oscillatoire (AP)
est fortement atténuée a travers la sonde d’intubation et les voies aériennes, ce qui
entraine I’administration d’un volume courant (VT) tres faible, généralement

inférieur a I’espace mort anatomique (1 a 2 mL/kg) [44].

Malgré le faible VT administré, la VOHF ne peut étre considérée comme idéale
pour une stratégie de ventilation protectrice. Des études expérimentales suggerent
que des fréquences respiratoires élevées peuvent provoquer des lésions cellulaires
en influencant les propriétés élastiques de I’épithélium pulmonaire, entrainant une
augmentation du stress local et la formation d’un cedéme. L’utilisation d’une Paw
élevée (et donc d’une PEP élevée) pendant la VOHF est censée prévenir I’atélectasie.

Toutefois, il est possible que de telles pressions élevées induisent inévitablement
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un volutraumatisme. Enfin, une Paw élevée peut avoir un impact important sur le
ventricule droit en augmentant la post-charge et en réduisant la pré-charge ; la
VOHF doit donc étre appliquée avec précaution afin d’éviter une altération

hémodynamique [45].

Les premieres études de la VOHF chez I’adulte étaient prometteuses jusqu’a
ce que les essais cliniques OSCILLATE (Oscillation for Acute Respiratory Distress
Syndrome Treated Early) et OSCAR (High Frequency Oscillation in ARDS) ne

démontrent aucune efficacité et méme un risque potentiel associé a la VOHF [46].

Comme chez I'adulte, un essai randomisé controlé (ERC) de 1994 a montré
un bénéfice potentiel d’une utilisation précoce de la VOHF dans l'insuffisance
respiratoire pédiatrique, mais des études pédiatriques ultérieures n’ont pas

démontré de bénéfice clair [47].

Malgré I’absence de données concluantes dans ces études évaluant la VOHF
dans le SDRA pédiatrique, lorsque la VMC échoue, la VOHF est souvent utilisée

comme une stratégie de « sauvetage » en cas d’hypoxémie réfractaire.

6.MANCEUVRES DE RECRUTEMENT

Les procédures de recrutement du volume pulmonaire jouent un role en tant
gu’adjuvants aux stratégies de ventilation a pression limitée. Les manceuvres de

recrutement pulmonaire ont été proposées comme utiles dans certaines situations.

1. Les mancuvres de recrutement pulmonaire peuvent étre utilisées pour
ouvrir les zones pulmonaires non aérées, en particulier au début de I’évolution de
la maladie chez les patients ventilés avec de faibles volumes courants. Dans ce cas,
le bénéfice attendu est I’amélioration de I’oxygénation et la prévention des lésions

pulmonaires supplémentaires. Plusieurs manceuvres de recrutement peuvent étre
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nécessaires pour obtenir une réponse satisfaisante. Des niveaux adéquats de PEP
sont nécessaires pour maintenir I’effet du recrutement.

2. Les manceuvres de recrutement peuvent aider au choix du réglage optimal
de la PEP. La réponse au recrutement, évaluée par la mesure de I’oxygénation et de
la compliance pulmonaire, peut identifier les patients avec un poumon fortement
recrutables et ceux avec un faible potentiel de recrutement. Les patients de ce
dernier groupe peuvent nécessiter uniguement des niveaux de PEP relativement
faibles, de I'ordre de 5 a 10 cmH20. Chez les patients répondant clairement a une
manceuvre de recrutement, le niveau de PEP requis pour éviter le dé-recrutement
alvéolaire peut étre évalué par un test de PEP décroissante. Apres la manceuvre de
recrutement, la PEP est diminuée progressivement (par exemple, 2 cmH20 toutes
les minutes) tout en surveillant en continu la saturation en oxygéne. Le niveau de
PEP auquel une désaturation est observée est noté, puis la PEP est réglée a 2 cmH20
au-dessus de ce niveau apres une nouvelle manceuvre de recrutement.

3. Les manceuvres de recrutement peuvent étre utilisées pour ré-ouvrir les
poumons aprés des interventions entrainant un de-recrutement , telles que des

déconnexions du ventilateur ou des aspirations endotrachéales.

Dans le SDRA, I’hétérogénéité entre les zones pulmonaires aérées et non
aérées (alvéoles collabées ou consolidées) rend la ventilation mécanique complexe.
En I'absence de PEP adéquate pour maintenir la perméabilité alvéolaire tout au long
du cycle respiratoire, ’'augmentation du volume pulmonaire par la PEP appliquée
n'entraine aucun recrutement alvéolaire supplémentaire ; la ventilation a volume
courant se concentre alors sur une seule unité alvéolaire, soumise a tout le stress
mécanique. La ventilation en pression positive génere des tensions a l'interface

entre les régions aérées et non aérées du poumon [50].
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Avec I'avenement de la ventilation a faible volume courant, le recrutement
pulmonaire a suscité un regain d’intérét chez les patients atteints de SDRA, car
cette stratégie s’accompagne souvent d’un affaissement pulmonaire progressif.
L’élévation des besoins en concentrations d’oxygene inspiré favorise I'apparition
de ce que I'on appelle I'atélectasie d’absorption [51]. Celle-ci peut survenir selon

deux mécanismes :

ePremier mécanisme : L’atmospheére est composée de 78 % d’azote et de 21
% d’oxygene. Comme I'oxygeéne est échangé au niveau de la membrane alvéolo-
capillaire, I’azote joue un role crucial dans le maintien du volume alvéolaire. Si une
grande partie de I’azote alvéolaire est remplacée par de I'oxygene, celui-ci sera
absorbé dans le sang, réduisant ainsi le volume alvéolaire et entrainant un
affaissement alvéolaire.

eDeuxieme mécanisme : Si le rapport VA/Q inspiré dans une unité
pulmonaire est réduit, il arrive un point ou I’entrée de gaz inspiré dans I’alvéole est
exactement équilibrée par I’absorption de gaz dans le sang. Si le rapport VA/Q est
inférieur a ce point, 'unité pulmonaire s’effondre. Ce phénomene est favorisé par

une FiOz élevée et une absorption accrue des gaz [52].

Il existe plusieurs méthodes de recrutement pulmonaire, pouvant étre

appliquées par augmentation du volume ou de la pression au fil du temps :

eLa technique de [linsufflation soutenue a haute pression utilise des
pressions de 35 a 50 cmH20 pendant une durée de 20 a 40 secondes.

eLa technique du "soupir" intermittent utilise trois soupirs consécutifs réglés
a une pression de 45 cmH:20.

eD’autres méthodes consistent en une augmentation transitoire de la PEP ou

de la pression inspiratoire de pointe.
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Le potentiel de recrutement d’'un poumon pathologique dépend de plusieurs
facteurs, notamment du type de pathologie pulmonaire (ex. : maladie alvéolaire
diffuse vs condensation alvéolaire de type pneumonique), du moment de la maladie
(ex. : SDRA précoce vs tardif), et de la mécanique du systeme respiratoire (ex. :
compliance pulmonaire). En général, les patients ayant une faible compliance
pulmonaire montrent une réponse moins favorable aux manceuvres de recrutement
que ceux présentant une diminution de la compliance pariétale. Toutefois, une
pathologie pulmonaire caractérisée par un affaissement alvéolaire ou un cedeme
inflammatoire présente un potentiel élevé de recrutement, malgré une faible
compliance pulmonaire. De méme, I’application d’une manceuvre de recrutement
peut améliorer I’oxygénation chez les patients atteints d’un SDRA précoce (cedéme

inflammatoire prédominant) sans altération de la mécanique pariétale [53].

Comme il est souvent impossible de prédire la réponse individuelle a une
tentative de recrutement pulmonaire, un ajustement individualisé et minutieux de
la PEP est I’approche la plus raisonnable. Elle a montré son efficacité en termes
d’amélioration de ’oxygénation et de sécurité chez les patients atteints de SDRA. I|
n'existe pas de consensus sur les modalités optimales des manceuvres de
recrutement, et aucune donnée ne permet de conclure a un effet sur la mortalité,

la morbidité, la durée de séjour ou la durée de ventilation mécanique [54].

7.POSITION VENTRALE

La ventilation en position ventrale (PV) a été introduite dans les années 1970
comme méthode visant a améliorer la mécanique pulmonaire et I’oxygénation chez
les patients ventilés mécaniquement. L’amélioration de I’oxygénation en décubitus
ventral est multifactorielle : elle optimise les échanges gazeux en réduisant la
différence de pression transpulmonaire entre les régions ventrales et dorsales,

diminue la compression des régions pulmonaires postérieures, et améliore la
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perfusion pulmonaire. Ces effets peuvent conduire a une diminution des facteurs
mécaniques associés aux lésions pulmonaires induites par la ventilation (VILI), tels
qgue la distribution inhomogene de la pression pleurale (Ppl) et la réduction des
zones pulmonaires atélectasiées. Des modifications de la distribution de I'eau
extravasculaire pulmonaire et des sécrétions pourraient également jouer un role

[55].

Une augmentation de la capacité résiduelle fonctionnelle (CRF) a également
été proposée, mais cette modification ne s’est pas révélée prédominante dans la
majorité des études réalisées. Par ailleurs, toute élévation de la CRF observée aprées
le passage en position ventrale ne permet ni d’expliquer entierement I’lamélioration
de I'oxygénation, ni la diminution de la susceptibilité a la VILI. Il semble que
la distribution régionale des forces transpulmonaires a travers le parenchyme

pulmonaire soit d’une importance plus grande [56].

Le positionnement en décubitus ventral améliore I'oxygénation en optimisant
le recrutement pulmonaire et |'appariement ventilation-perfusion, ce qui est
maintenu chez de nombreux patients méme apres leur retour en position supine, a
condition qu'ils recoivent une PEEP appropriée et des manceuvres de recrutement.
Au-dela de son efficacité dans I'amélioration des échanges gazeux, la position
ventrale aide a protéger contre les lésions pulmonaires induites par la ventilation
(VILI) en répartissant le stress et la déformation de maniere plus homogéne a travers

le parenchyme pulmonaire.

La position ventrale doit étre pratiquée pendant 24 a 72 heures dans les
premieres étapes de la maladie, car, en phase aigué, il y a moins de consolidation
pulmonaire. La durée optimale du positionnement en décubitus ventral reste

inconnue. La plupart des études menées chez les adultes ont utilisé soit des

Dr. Ayoub Khallati 69



Le syndrome de détresse respiratoire chez I'enfant : a propos de 11 cas

sessions répétées de ventilation en position ventrale durant six a huit heures par
jour, soit une ventilation prolongée en position ventrale durant 17 a 20 heures par
jour. Une méta-analyse récente de 2014 portant sur 11 ECR, incluant I’étude
PROSEVA, a montré un bénéfice en termes de mortalité du positionnement ventral
lorsqu’il est couplé a une ventilation protectrice pulmonaire dans le cadre d’un
SDRA sévere. La durée moyenne en position ventrale dans I’étude PROSEVA était de
17 heures par jour, avec une moyenne de quatre sessions par patient, ce qui a
abouti a une réduction de la mortalité de 50 % chez les adultes atteints de SDRA

sévere [55].

Contrairement a de nombreuses autres stratégies de prise en charge du
SDRA, un ECR multicentrique évaluant le positionnement ventral chez les enfants
est disponible et a démontré que cette méthode était slire, mais n'a trouvé aucune
différence significative dans la durée de la ventilation mécanique, la mortalité ou
d’autres résultats cliniques [58]. L’étude en cours PROSpect, dont ’'achevement est
estimé pour le mois 9, 2025, espere mieux déterminer son efficacité dans le cadre

du SDRA sévere [59]

Ce lien renvoie a une vidéo disponible gratuitement illustrant la procédure de
I’étude PROSpect en cours concernant l'efficacité de la position ventrale chez les

enfants atteints de SDRA sévere.

https://www.youtube.com/watch?v=YRscvBbOAjk.

Un autre lien est également disponible gratuitement, présentant une vidéo
sur le positionnement ventral chez les adultes, qui présente les mémes aspects que

celui des enfants.

https://www.youtube.com/watch?v=IcBPaHQUvVXY.
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8.0XYDE NITRIQUE.

L'oxyde nitrique inhalé est délivré directement aux cellules endothéliales
vasculaires pulmonaires, induisant la relaxation du muscle lisse endothélial. La
vasodilatation pulmonaire réduit le shunt intrapulmonaire en présence de maladies
pulmonaires, ce qui permet une meilleure correspondance ventilation/perfusion

(V/Q) et améliore I'oxygénation.

En plus de son effet sur le muscle lisse endothélial, I'oxyde nitrique affecte
également l'activité plaquettaire. Il a été observé in vitro que I'oxyde nitrique active
la guanylate cyclase dans les plaquettes, ce qui augmente le cGMP intraplaquettaire.
L'activation résultante de la protéine kinase dépendante du cGMP entraine une
réduction de la liaison du fibrinogéne a la glycoprotéine GP llb/llla, ce qui induit

une inhibition partielle de I'agrégation plaquettaire.

L'oxyde nitrique a également montré de nombreux effets potentiellement
importants sur le systeme immunitaire. L'oxyde nitrique diminue la prolifération
des cellules Th1 et la synthese de I'lL-2, mais augmente la synthese de I'IlL-4 par
les cellules Th2. En diminuant la réponse Th1 et en augmentant la réponse Th2,
I'oxyde nitrique peut inhiber la réponse inflammatoire aux infections virales et
bactériennes. De plus, I'oxyde nitrique a un effet sur I'adhésion et le recrutement
des leucocytes vers les sites d'infection et agit directement sur une variété
d'organismes en inhibant la croissance de certains virus, bactéries, parasites et

champignons [62].

- Implications cliniques.

Les doses > 20 ppm doivent étre utilisées avec précaution, car elles sont
associées a un risque de toxicité par formation de NO2 et de méthémoglobine. Les

doses > 40 ppm offrent un bénéfice clinique minimal supplémentaire et sont
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rarement utilisées, sauf dans certaines situations. Les concentrations de
méthémoglobine et de NO2 inspiré doivent étre surveillées lorsque la dose dépasse
20 ppm. Un controle de la méthémoglobinémié doit étre effectué entre 4 et 8 heures

apres l'initiation et périodiquement tout au long du traitement.

Il convient d'éviter une interruption brusque du traitement, car cela peut
entrainer un syndrome de rebond de I'hypertension pulmonaire, conduisant a une
aggravation de l'oxygénation et a une augmentation de la pression de l'artere
pulmonaire. Les signes et symptomes du syndrome de rebond de I'hypertension
pulmonaire comprennent I'hypoxémie, I'hypotension systémique, la bradycardie et
la réduction du débit cardiaque. Lorsqu'un rebond est détecté, I'oxyde nitrique doit
étre réintroduit immédiatement. Pour éviter le rebond, I'oxyde nitrique doit étre
progressivement diminué en plusieurs étapes (avec des pauses de plusieurs heures

a chaque étape) et surveiller I'hypoxémie.

En cas de toxicité, lorsque les niveaux de NO2 > 3 ppm ou de
méthémoglobine > 7 %, il convient de traiter en réduisant la dose ou en arrétant
I'oxyde nitrique. Si la méthémoglobinémié ne se résout pas apres une réduction de
la dose ou l'arrét du NO inhalé, un traitement par vitamine C intraveineuse, bleu de
méthylene intraveineux ou transfusion sanguine peut étre nécessaire, selon la

situation clinique [65].

L'oxyde nitrique inhalé peut étre envisagé chez les patients présentant une
hypertension pulmonaire documentée ou une dysfonction ventriculaire droite
sévere, ou comme traitement de sauvetage ou pont vers une ECMO [66]. Un essai
controlé randomisé multicentrique réalisé en 2015 a révélé que l'utilisation de
I'oxyde nitrique inhalé était associée a une réduction significative de la durée de

ventilation mécanique et a un taux significativement plus élevé de survie sans
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membrane d'oxygénation extracorporelle [67]. Le groupe PALICC n'a pas

recommandé l'utilisation systématique de I'oxyde nitrique inhalé [6].

Il convient de noter qu'un manometre est utilisé en pratique pour délivrer la
dose souhaitée d'INO, avec des réglages de 0,2 L a 1,5 L/min. Afin de déterminer
la dose souhaitée en litres par minute, le clinicien utilise une formule pour convertir

les ppm en litres par minute. IMAGE 4, 5.

) Debit de NO (L/min) X Concentration du reservoir (ppm)
Concentration de NO (ppm) =

Ventilation minute (L/min)
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Image 1 : lllustrant le manometre utilisé pour délivrer la dose de NO inhalé (iNO)

de 0,2 a 1,5 litre par minute. Centre hospitalier universitaire HASSAN II,

réanimation Méere-Enfant.
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9.SURFACTANT EXOGENE.

Le surfactant est produit naturellement par les cellules AT-I1l et joue un role
important dans la réduction de la tension superficielle a l'interface air-eau pour
maintenir les alvéoles ouvertes et prévenir leur effondrement. Parmi ses autres
roles, on compte la défense de I'hote et la modulation immunitaire. Le surfactant
exogene peut étre administré par un tube endotrachéal, en complément de la

ventilation mécanique [8].

Dans la pathogenése du SDRA, il existe une dysfonction du surfactant, ce
qui peut expliquer l'effondrement des alvéoles remplies de liquide. Le SDRA
néonatal est caractérisé par une carence en surfactant due a l'immaturité des
cellules AT-II. L'utilisation de surfactant exogéne dans le syndrome de détresse
respiratoire néonatale a considérablement amélioré les résultats dans cette
population et a fait du surfactant exogene un standard de soins chez les nouveau-
nés prématurés [68]. En raison de cette observation, il est tentant d'extrapoler la
stratégie de surfactant aux enfants plus agés présentant une insuffisance

respiratoire hypoxémique.

De nombreux rapports de cas et séries de patients ont montré que
l'utilisation du surfactant exogene dans le SDRA pédiatrique présente des
bénéfices prometteurs. En conséquence, l'utilisation du surfactant a été largement
étudiée dans des essais cliniques. Un essai non controlé en 1996 sur l'extrait de
surfactant pulmonaire de veau (calfactant) a montré une amélioration
spectaculaire de I'oxygénation chez 29 enfants atteints d'insuffisance respiratoire
aigué hypoxémique [69]. Deux études subséquentes sur le surfactant porcin
(curosurf) chez des enfants atteints de bronchiolite nécessitant une ventilation
invasive ont démontré une amélioration de l'oxygénation, une réduction de la

durée de la ventilation mécanique et une diminution de la durée du séjour en unité
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de soins intensifs [70]. Willson et al. ont ensuite mené un ECR prospectif qui a
démontré que l'utilisation de calfactant chez des enfants souffrant d'insuffisance
respiratoire aigué hypoxémique améliorait également I'oxygénation et réduisait la
durée de ventilation et la durée du séjour en soins intensifs, sans différence

significative en termes de mortalité [71].

Les résultats prometteurs de ces petits essais cliniques ont conduit a I'essai
multicentrique randomisé contr6lé par placebo le plus important a ce jour sur
l'utilisation du surfactant dans le SDRA. Plus de 150 nourrissons et enfants
présentant une insuffisance respiratoire ont été randomisés pour recevoir du
calfactant ou un placebo (air). L'essai a montré une amélioration de I'oxygénation,
mais aucune différence concernant la durée de la ventilation ou la durée du séjour
[72]. Les essais suivants sur le calfactant dans les blessures directes, tant chez les
adultes que chez les enfants, n'ont également pas montré d'amélioration des

résultats, tels que la mortalité, le temps de ventilation ou la durée du séjour [73].

Les succes initiaux ont été frustrés par I'échec récent de démontrer une
amélioration des résultats avec l'utilisation du surfactant exogéne [74]. Le groupe
PALICC n'a pas recommandé l'utilisation systématique du surfactant dans le SDRA
et des études supplémentaires sont nécessaires pour évaluer les populations

spécifiques, les formes de dosage et les régimes de délivrance.

10. CORTICOSTEROIDES.

Les glucocorticoides sont des médicaments qui initient diverses actions en
se liant au récepteur des glucocorticoides, ayant un effet similaire a I'hnormone
naturellement présente, le cortisol. Les glucocorticoides couramment utilisés
comprennent I'hydrocortisone, la prednisone, la méthylprednisolone et Ia

dexaméthasone. Ils sont utilisés dans de nombreux domaines de la médecine en
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tant que médicaments anti-inflammatoires, ce qui peut étre bénéfique dans le
SDRA pour controler l'inflammation déséquilibrée. Cependant, en raison de leur
large mécanisme d'action affectant plusieurs systemes, les patients peuvent
développer divers effets indésirables [75]. Ces effets peuvent avoir une
signification clinique chez les patients gravement malades atteints de SDRA et

comprennent :

e Hémorragie gastro-intestinale

e Immunosuppression entrainant I'aggravation d'une infection existante.

o Effets métaboliques tels que I'hyperglycémie, la rétention de sodium, de
chlorure et d'eau, et la perte de potassium.

e Hypertension.

o Effets psychiatriques tels que l'insomnie, la psychose et le délire.

e Diminution de la croissance avec une utilisation prolongée.

Les essais récents chez les enfants n'ont pas montré de bénéfice en termes
de survie pour les corticostéroides dans le SDRA. Drago et al. ont réalisé le premier
ECR sur les corticostéroides chez les enfants atteints de SDRA (51). Trente-cing
patients atteints de SDRA ont été randomisés pour recevoir un placebo ou une
bolus de méthylprednisolone a 2 mg/kg, suivie d'une perfusion continue de 1
mg/kg/jour pendant 7 jours, puis d'une réduction lente de la dose au cours des 7
jours suivants. Les patients du groupe corticostéroides ont montré une
amélioration de la PaO2/FiO2 au jour 8 et un besoin réduit en oxygene lors du
transfert en unité de soins intensifs. Cependant, aucune différence significative
n'a été observée en termes de durée du séjour en soins intensifs, de durée

d'hospitalisation, de jours sans ventilateur ou de mortalité a I'hopital [78].
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Les lignes directrices PALICC-2 de 2023 ne recommandent pas les
corticostéroides comme traitement de routine dans le SDRA. Leur
recommandation contre |'utilisation de corticostéroides dans le SDRA a atteint le
niveau de "forte adhésion". Les auteurs ont souligné la nécessité de recherches
futures pour identifier les populations les plus susceptibles de bénéficier des

corticostéroides ainsi que des régimes posologiques optimaux [6].

En 2017, la Conférence de Consensus Européenne sur la Ventilation
Mécanique Pédiatrique (PEMVECC) a précisé qu'il n'y avait pas de recommandations
spécifiques sur l'utilisation des corticostéroides dans le SDRA, a I'exception de leur

utilisation dans la prévention du stridor post-extubation [21].

Les résultats les plus prometteurs ont été observés dans les essais menés
chez les adultes utilisant des doses faibles a modérées (équivalentes a 1-2
mg/kg/jour de méthylprednisolone), débutées relativement tét (< 3 jours dans le
cadre du SDRA précoce ou < 14 jours dans le cadre du SDRA tardif) [77]. Les
données et lignes directrices actuelles chez les enfants sont contre |'utilisation des
corticostéroides dans le SDRA, et les auteurs ont établi un besoin clair d'études
futures avec des groupes d'étude plus larges pour identifier la population qui

pourrait en bénéficier.

11. BLOQUANTS NEUROMUSCULAIRES.

Les agents bloquants neuromusculaires ou curares (NMBAs) sont utilisés
dans divers scénarios cliniques pour prévenir les mouvements non désirés des
muscles squelettiques. lls peuvent étre administrés sous forme de dose unique
pour faciliter des procédures telles que l'intubation trachéale ou par perfusion
continue lorsque l'immobilisation prolongée est nécessaire. Ces agents ne

posseédent pas de propriétés amnésiques, analgésiques ou sédatives et ne doivent
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pas étre utilisés sans l'administration concomitante d'un agent amnésique (par
exemple, benzodiazépine, propofol, kétamine, anesthésique inhalé). La
profondeur du blocage neuromusculaire peut étre surveillée a I'aide du test du

train de quatre (TOF) [79].

Il existe deux classes générales de NMBAs (agents dépolarisants et non
dépolarisants) pour un usage clinique. Les agents dépolarisants, tels que la
succinylcholine, imitent I'acétylcholine. lls se lient au récepteur de l'acétylcholine
a la jonction neuromusculaire et l'activent. La succinylcholine est utilisée
uniquement pour un blocage neuromusculaire rapide lors de [l'intubation

trachéale.

Les NMBAs non dépolarisants agissent comme des antagonistes compétitifs,
en se liant au récepteur de l'acétylcholine sans l'activer, et en bloquant ainsi les
effets de l'acétylcholine. Les agents non dépolarisants sont divisés en deux
groupes en fonction de leur structure chimique de base : les aminostéroides (par
exemple, pancuronium, rocuronium, vécuronium et pipécuronium) et les
benzylisoquinolines (par exemple, mivacurium, atracurium, cisatracurium et

doxacurium).

e Vécuronium est un NMBA aminostéroide qui a été mis sur le marché pour
un usage clinique dans les années 1980. A des doses de 0,1-0,15 mg/kg, un
blocage neuromusculaire complet, avec des conditions adéquates pour
I'intubation trachéale, est obtenu en 90 secondes, avec une durée clinique d'action
de 30 a 40 minutes (agent a action intermédiaire). L'apparition du blocage
neuromusculaire complet peut étre obtenue plus rapidement en augmentant la
dose a 0,3 mg/kg. Avec la dose plus élevée, le temps d'apparition est d'environ

60 a 75 secondes, mais la durée du blocage neuromusculaire est prolongée a 60
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a 90 minutes. Méme a des doses plus élevées, le vécuronium n'a pas d'effets
cardiovasculaires. Le métabolisme est a la fois hépatique (70-80%) et rénal (20-
30%).

e Rocuronium est un analogue désacétylé du vécuronium. Il reste l'un des
NMBA aminostéroides plus récents, ayant été mis sur le marché pour un usage
clinique au début des années 1990. A une dose de 0,6 mg/kg, la durée d'action
est de 20 a 40 minutes. Des doses plus importantes (1-1,2 mg/kg) sont
fréiguemment utilisées lors de l'intubation séquentielle rapide. Comme pour
d'autres agents, la durée d'action augmente lorsque des doses plus élevées sont
administrées, de sorte qu'un blocage neuromusculaire de 60 a 90 minutes se
produit apres une dose de 1,0 mg/kg. Un léger effet vagolytique peut augmenter
la fréquence cardiaque de 10 a 20 battements par minute et la pression artérielle
moyenne aprés une dose de bolus. Le rocuronium subit principalement un
métabolisme hépatique, de sorte que les effets cliniques durent plus longtemps
chez les enfants présentant une insuffisance hépatique. Il y a également un léger
prolongement de l'effet clinique lorsque le rocuronium est administré a des
patients souffrant d'insuffisance rénale [80].

e Cisatracurium est un NMBA non dépolarisant de la classe des
benzylisoquinolines. Des conditions acceptables pour l'intubation trachéale sont
obtenues en environ 2 minutes avec le cisatracurium. Les effets hémodynamiques
sont minimes. Le métabolisme du cisatracurium se fait par dégradation de
Hofmann, un processus chimique dépendant du pH et de la température, formant
le laudanosine et le métabolite acrylate monoquaternaire. La voie métabolique
n'est pas affectée par la fonction rénale ou hépatique, assurant ainsi une

pharmacocinétique stable méme en cas d'insuffisance multiviscérale.
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Indications pour le blocage neuromusculaire en unité de réanimation

pédiatriques.

a) Facilitation de procédures ou d'examens diagnostiques.

e Intubation trachéale.

e Pose de ligne centrale.

e Imagerie radiologique (IRM, scanner).

b) Indications en réanimation.

e Faciliter la ventilation mécanique (en particulier les techniques de haute
fréquence).

e Controler 'augmentation de la pression intracranienne.

e Eliminer les frissons (hypothermie thérapeutique).

e Réduire consommation périphérique de lI'oxygéne.

e Controler I'agitation sévere non répondant a une sédation adéquate.

e Maintenir I'immobilisation apres des interventions chirurgicales.

e Réduire le risque de vasospasme pulmonaire chez les patients atteints
d'hypertension pulmonaire.

e Gestion du tétanos.

¢) Immobilisation lors du transport interhospitalier ou intrahospitalier [81].

Les essais cliniques et les recommandations chez les adultes soutiennent
l'utilisation des NMB dans le SDRA sévere précoce chez les adultes. Une étude
physiologique prospective menée par Wilsterman et al. a montré une amélioration
de I'Indice d'Oxygénation (Ol) chez les patients pédiatriques atteints de défaillance
respiratoire hypoxémique aigué ayant recu un blocage neuromusculaire continu
lors de la ventilation mécanique [82]. Le groupe PALICC-2 recommande de
considérer l'utilisation des NMB chez les enfants atteints de SDRA si la sédation

seule est insuffisante pour obtenir une ventilation mécanique efficace, en ciblant

Dr. Ayoub Khallati 81



Le syndrome de détresse respiratoire chez I'enfant : a propos de 11 cas

la dose minimale efficace, ainsi que ces agents doivent étre surveillés et titrés
selon le niveau de bloc recherché . La surveillance peut inclure I’évaluation de
I’efficacité et de la sécurité de la ventilation, des mouvements du patient, ainsi que

la réponse au train-of-four (si disponible) [6].

12. OXYGENATION PAR MEMBRANE EXTRACORPORELLE (ECMO)

La ventilation mécanique est un traitement de soutien mais non
physiologique. Malgré I'utilisation de faibles volumes courants, certains patients
ne peuvent étre pris en charge de maniére adéquate sans recourir a des pressions
ou volumes potentiellement déléteres, et le risque de lésion induite par la
ventilation peut dépasser la capacité de récupération pulmonaire. C’est dans ces
situations que 'ECMO est généralement envisagée, afin d’éviter des réglages
ventilatoires toxiques. Le principal défi réside dans I’absence de criteres objectifs
permettant de comparer le risque de poursuivre la ventilation mécanique versus

initier une ECMO.

L’ECMO repose sur quelques composants essentiels : une pompe, un
oxygénateur, un échangeur thermique, une ou plusieurs canules, des tubulures
(circuit) et divers éléments de surveillance : pression d’entrée de la pompe,
pressions pré- et post-oxygénateur, débit, détection de bulles d’air, et gaz du

sang / saturation en oxygene.
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FIGURE 7. Circuit ECMO standard

(Source : https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Ecmo_schema-1-.jpQg)

Il existe trois principaux types de systemes ECMO utilisés chez I’enfant

atteint de SDRA :

e I’ECMO veino-artérielle (VA-ECMO),
e I’ECMO veino-veineuse (VV-ECMO),

e |’élimination extracorporelle du CO2 (ECCOzR) [83].

» ECMO dans le SDRA
L’indication d’ECMO chez un patient reste complexe et doit prendre en

compte les éléments suivants :

1. L’évolution de la Iésion pulmonaire justifie-t-elle les risques de ’ECMO par

rapport a ceux d’une ventilation prolongée a des réglages potentiellement nocifs?
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2. La lésion pulmonaire est-elle réversible ou, sinon, une transplantation
pulmonaire est-elle envisageable ?

3. Existe-t-il une défaillance multiviscérale, et dans ce cas, ces défaillances
sont-elles réversibles ?

4. Quelles sont les préférences et objectifs de soins exprimés par la famille ?

Les indications et contre-indications relatives sont présentées dans

le TABLEAU 12.

Indications Contre-indications relatives

Hypoxémie sévere réfractaire (ex : Ventilation mécanique > 14-21 jours

ratio PaO2/FiO2 < 40) avant ECMO

Parameétres ventilatoires toxiques Chirurgie ou hémorragie

(ex : Pplat > 32, PAM > 25-30) intracranienne récente

Hypercapnie réfractaire Maladie chronique avec mauvais
pronostic a long terme

Fuites aériennes réfractaires —

TABLEAU 12. INDICATIONS ET CONTRE-INDICATIONS RELATIVES DE L’ECMO

DANS LE SDRA
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» Complications de 'ECMO

La complication la plus fréquente est I’hémorragie et la thrombose, associées
a une morbidité et une mortalité significatives. Ces troubles de la coagulation sont
liés a I’exposition du sang a des surfaces non biologiques. Les patients sous ECMO
sont également a haut risque d’infection, en raison de l'introduction de corps
étrangers et de la nécessité d’interrompre le circuit pour préléevements ou

administration de médicaments.

Complications principales de I’'ECMO :

—

. Hémorragies et thromboses

2. Infections

3. Dysfonction d’organe par hémolyse
4. Infarctus et hémorragies cérébrales

5. Problemes liés aux canules (perforation, saignement au site)

Malgré le manque de données robustes chez I’enfant, I'usage de I'ECMO
pédiatrique a fortement augmenté . Le taux de survie jusqu’a la sortie d’hopital
chez les enfants sous ECMO pour insuffisance respiratoire est d’environ 60 %, avec

des résultats variables selon I’étiologie [87].

Le groupe PALICC-2 recommande d’envisager l'utilisation de ’'ECMO chez les
patients atteints de SDRA sévere d’origine potentiellement réversible lorsque les
stratégies ventilatoires protectrices ne permettent plus d'assurer une oxygénation
et une ventilation adéquates. La décision de mise en place de 'ECMO doit reposer
sur une évaluation structurée et multidisciplinaire de I’histoire clinique et de I’état
physiologique du patient. Chez les patients présentant une fonction cardiaque
adéquate, la voie veino-veineuse (VV-ECMO) est a privilégier par rapport a la voie

veino-artérielle en maintenant une PaO: normale plutét que d’accepter une
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hyperoxie, et de procéder a une diminution progressive de la PaCO2, notamment
en présence d’hypercapnie. En cas d’échec des traitements conventionnels, un
transfert rapide vers un centre expert dans la prise en charge ECMO doit étre

envisagé [6].

H. EVOLUTION

1. Séjour en réanimation pédiatrique

La durée moyenne de séjour en unité de réanimation pédiatriques varie selon
les études. Dans I’étude de Flori (2005), elle était de 14,8 jours, tandis que dans
celle de Deluca (2013), elle était de 10 jours. Dans notre série, cette durée est
significativement plus élevée avec une moyenne de 20 jours, ce qui pourrait étre
attribué a la sévérité des cas pris en charge ou a des différences dans les pratiques

de soins. Les données comparatives sont résumées dans le tableau ci-dessous

Etude Année Durée moyenne de séjou

(jours)

FIORI. 2005 14.8

[17]

DELUCA. 2013 10

[18]

OUR 2021 20

SERIES.

Tableau 13. Durée moyenne du séjour en réanimation pédiatrique
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2.Mortalité
Les taux de mortalité associés au SDRA ont progressivement diminué au fil
des années, passant de 48 % a environ 17% [88]. Cette amélioration peut étre
expliquée par I’adoption de stratégies ventilatoires protectrices (volumes courants
faibles, PEEP élevée), la mise en ceuvre de protocoles de soins en cas de sepsis,
I’ladministration rapide d’antibiotiques, ainsi que par I’évolution des définitions du
SDRA, notamment avec la définition du groupe PALICC-2 qui autorise I'inclusion de

patients présentant des infiltrats unilatéraux a la radiographie thoracique.

Les taux de mortalité rapportés dans la littérature varient de 17 a 35 % selon
les populations étudiées et les étiologies du SDRA. Par exemple, dans |’étude
d’Erickson (2007), la mortalité globale était de 35 %, atteignant 40 % chez les
patients avec pneumonie et 31 % dans les cas de sepsis. Les causes telles que les
brilures ou les quasi—-noyades étaient associées a une mortalité bien plus faible
(2,4 %). De méme, Flori (2005) et Deluca (2013) ont rapporté des taux de mortalité

plus faibles, respectivement de 22 % et 17 %.

L’étude PARDIE (2018), menée sur plusieurs centres, a révélé une mortalité
globale de 17 %, plus faible en cas de lésion pulmonaire directe (12 % pour les
pneumonies, 22 % pour les aspirations) et plus élevée pour les causes indirectes

telles que le sepsis (30 %).

Dans notre série, la mortalité globale est de 35 %, soit un taux équivalent a
celui de I’étude d’Erickson. La mortalité était plus faible dans les cas de lésions
pulmonaires directes (16 %), notamment 18 % pour les pneumonies et 20 % pour
les aspirations. En revanche, aucune survie n’a été observée chez les patients

présentant une lésion pulmonaire indirecte. Ces résultats soulignent la gravité
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particuliere des étiologies indirectes du SDRA dans notre population. Les

comparaisons avec les études antérieures sont présentées dans le tableau suivant.

Etude Année Taux de mortalité
Flori [17] 2005 22'%
Erickson [21] 2007 35%
Deluca [18] 2013 17 %
PARDIE [19] 2018 17 %
Notre série 2021 35%

Tableau 14. Taux de mortalité dans la littérature comparés a notre série

Il convient de noter que certaines infections virales, telles que le virus
respiratoire syncytial (VRS) et le virus de la grippe, sont particulierement
redoutables dans le déclenchement d’un SDRA sévere. Par ailleurs, la prématurité,
les pathologies oncologiques, la dysfonction ventriculaire gauche et

I'immunodépression sont des facteurs reconnus de mauvais pronostic [90].
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CONCLUSION
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Le SDRA est une affection pulmonaire grave et constitue I’'un des principaux
défis en réanimation pédiatrique moderne. Malgré les progres de la médecine
depuis la premiere description du SDRA chez I’adulte, la mortalité liée au SDRA
reste élevée. Une reconnaissance précoce et une prise en charge rapide sont
essentielles pour améliorer la survie, soulignant I'importance de protocoles
thérapeutiques ciblés et d’outils prédictifs pour identifier les patients a risque. La
pneumonie et le sepsis représentent les principales causes du SDRA, dont la prise
en charge reste essentiellement de soutien, reposant sur des stratégies de

ventilation protectrice pulmonaire.
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