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1. Introduction

Le syndrome de détresse respiratoire aigué (SDRA)
concerne 1 a 5 % des patients hospitalisés dans les services
de réanimation pédiatrique [1-7], mais garde une mortalité
de 30 a 70 % suivant les séries [2,8—12].

La connaissance du SDRA de I’enfant est essentiellement
fondée sur les avancées de la médecine d’adultes, car la litté-
rature pédiatrique spécialisée ne rapportait qu’environ
900 enfants en 2001 selon Redding [11]. Aussi, la définition
consensuelle la plus récente du SDRA concerne indistincte-
ment I’enfant et I’adulte [13]. De la méme facon, les progres
dans la prévention des lésions induites par la ventilation
démontrés chez I’adulte [14] sont appliqués a 1’enfant sans
étude spécifique. Le National Institute of Health Nord-
Américain a méme proposé d’inclure les enfants de plus de
12 ans dans les études adultes sur le SDRA [7].

Cependant le SDRA de I’enfant présente quelques parti-
cularités. Randolph et al. ont étudié les caractéristiques épi-
démiologiques des enfants inclus dans une étude sur le sevrage
de la ventilation mécanique [15] réalisée dans neuf unités de
soins intensifs pédiatriques nord-américaines [7]. Compara-
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tivement aux adultes, la mortalité est plus faible dans les sous-
groupes d’enfants non-immunodéprimés, les étiologies sont
plus nombreuses et la durée de ventilation plus courte [7].
L’objectif de ces recommandations est donc d’insister sur les
particularités de la prise en charge ventilatoire du SDRA de
I’enfant en dehors de la période néonatale.

2. Définition

2.1. Historique

La définition du SDRA pédiatrique a été tres variable selon
les auteurs durant les vingt dernieres années [1,16,17]. Les
critetres de la Conférence de Consensus américano-
européenne (CCAE) [13] semblent étre désormais appliqués
dans la plupart des séries. Goh et al. ont démontré dans une
étude rétrospective de 8100 enfants hospitalisés dans un dépar-
tement de pédiatrie durant 22 mois, que le Lung Injury Score
de Murray et al. [18] et les criteres de la CCAE permettaient
de détecter les mémes 21 patients atteints de SDRA [19]. Bien
qu’il n’existe aucune étude pédiatrique mettant cette défini-
tion en défaut, ses quatre principaux items peuvent présenter
quelques particularités chez I’enfant.
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2.2. Particularités pédiatriques des critéres de la CCAE

2.2.1. Survenue aigué, sans atteinte pulmonaire
préexistante

Il n’existe aucune donnée pédiatrique permettant de diffé-
rencier la gravité de 1’atteinte respiratoire ou le pronostic en
fonction de I’étiologie du SDRA ou de son origine primitive-
ment pulmonaire ou extrapulmonaire. A I’instar des observa-
tions faites chez I’adulte, seule la mortalité des enfants ayant
eu une greffe de moelle [20] ou plus généralement immuno-
déprimés [7] est nettement supérieure a celle des autres étio-
logies.

2.2.2. Infiltrat alvéolaire bilatéral sur la radiographie
pulmonaire

Il n’existe aucune donnée pédiatrique pour remettre en
cause la définition radiologique de la CCAE, que certains ne
trouvent pas assez reproductible chez I’adulte [21-23]. Une
grande variabilité inter-individuelle dans la définition radio-
logique du SDRA était récemment confirmée chez 1’enfant
[24].

En période d’épidémie hivernale, I’infection a virus respi-
ratoire syncitial (VRS) peut initialement se présenter comme
un SDRA; la réévaluation a 48 heures confirme rarement ce
diagnostic (27 % de SDRA dans la série rétrospective de Ham-
mer et al.) [25,26]. La mortalité de ces patients (10 % dans la
série rétrospective de Hammer et al.) est d’ailleurs nettement
moins élevée que celles des autres enfants atteints de SDRA
[26]. Il n’existe actuellement aucune donnée pédiatrique éva-
luant la place de la tomodensitométrie thoracique dans le dia-
gnostic du SDRA de I’enfant.

2.2.3. Rapport PaO-/FIO,

L’Index d’Oxygénation (IO = FiO, x P moy/Pa0,), I'In-
dex de Ventilation, le Lung Injury Score adapté a ’enfant a
partir du score de Murray ou le pediatric respiratory failure
(PeRF) score ont été utilisés dans plusieurs études cliniques
[9,26-28]. Néanmoins, aucun de ces scores ne peut étre
recommandé au cours du SDRA de I’enfant tant pour le dia-
gnostic que le pronostic [29]. Seul le rapport PaO,/FiO, est
actuellement utilisé en dehors de protocoles d’études parti-
culiers.

2.2.4. Insuffisance cardiaque gauche

En pédiatrie, I’identification clinique de I’insuffisance car-
diaque [élévation de la pression télédiastolique ventriculaire
gauche par dysfonction systolique (myocardite aigué par
exemple) ou diastolique (cirrhose, hémoglobinopathie, etc.)]
est difficile. Le cathétérisme droit (sonde de Swan-Ganz) n’est
pas toujours possible en raison des problemes d’adéquation
entre la taille du matériel disponible et le poids de I’enfant.
Aussi, le recours a 1’échocardiographie-Doppler transthora-
cique (dont la précision est bonne [30]) est recommandé dans
les 24 heures qui suivent la suspicion du diagnostic.

3. Particularités pédiatriques de la physiopathologie
du SDRA et conséquences sur la prise en charge
ventilatoire

En raison de la pauvreté des données pédiatriques, ce sont
les résultats des études animales et des séries adultes qui ont
permis de mieux comprendre la physiopathologie du SDRA
[31]. Il n’existe pas d’argument pour penser que les mécanis-
mes, les cellules mises en jeu et les différentes phases de 1’évo-
lution de la maladie soient différents chez 1’enfant et chez
I’adulte, a la seule nuance pres que le poumon de I’enfant de
moins de 3 ans est en développement [32,33], et pourrait pour
cette raison étre encore plus sensible aux agressions mécani-
ques et toxiques [6].

3.1. Mise en route de la ventilation

Les muscles respiratoires du nourrisson ont une composi-
tion relative en fibres musculaires différente de celle des adul-
tes qui les rend moins aptes a soutenir longtemps un travail
ventilatoire intense [34]. Cette particularité doit étre prise en
compte dans le recours précoce a une assistance ventilatoire.
L’augmentation de la charge élastique pulmonaire est une des
caractéristiques majeures du SDRA et facilite la survenue de
fuites trachéales. Ainsi, au sein d’une population de bron-
choalvéolites a VRS soumise a une ventilation mécanique,
Newth et al. ont documenté une réduction marquée de la com-
pliance thoracopulmonaire chez les enfants qui avaient des
criteres de SDRA (0,41 £ 0,13 vs 1,12 = 0,16 ml cmHZO*I.kg*
1) [27]. Afin d’éviter la survenue de fuites trachéales, ces
patients doivent étre ventilés avec une sonde endotrachéale a
ballonnet d’autant plus que des études récentes ont confirmé
leur innocuité méme avant I’age de 5 ans [35], sous couvert
d’une surveillance stricte de la position du ballonnet et de sa
pression de gonflage [36]. En dehors du bloc opératoire ou
du post-opératoire immédiat, il n’existe actuellement aucune
étude pédiatrique permettant de recommander I’ utilisation des
filtres échangeurs d’humidité chez 1’enfant ventilé plusieurs
jours en réanimation. En attendant une éventuelle évaluation,
seuls les réchauffeurs a fil chauffant doivent étre utilisés dans
le SDRA.

3.2. Prévention des lésions pulmonaires induites
par la ventilation

Les différents mécanismes de « 1ésions pulmonaires indui-
tes par la ventilation » (Ventilator Induced Lung Injury, VILI),
ne sont pas spécifiques de 1’adulte [37]. Stuber et al. ont ainsi
pu montrer chez 12 enfants ventilés pour un « acute lung injury
(ALI) », que la production intrapulmonaire de cytokines pro-
(TNF, IL-6) ou anti-inflammatoires (IL-1ra, IL-10) paraissait
significativement réduite avec un volume courant insufflé (Vti)
de 5 ml/kg et une pression expiratoire positive (Pep) externe
de 15 cmH,O [38]. La gravité de 1’atteinte de 1’épithélium
pourrait étre évaluée par certains dosages plasmatiques tel
celui de la molécule d’adhésion intercellulaire (ICAM-1) [39],
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mais n’ont pour I’instant aucune application clinique démon-
trée. L hypoventilation contr6lée induite par un faible volume
courant (5 a 6 ml/kg) est bien tolérée par le nouveau-né pré-
maturé [40-42]. Malgré I’absence d’étude clinique contro-
Iée, cette stratégie de ventilation protectrice est probable-
ment transposable au SDRA de I’enfant [6,43].

3.3. Toxicité de I’oxygéne

La toxicité de 1’oxygene repose sur un déséquilibre entre
les métabolites toxiques de I’oxygene (radicaux libres, [44])
et les mécanismes de défense antioxydant [31], une stimula-
tion des macrophages alvéolaires qui liberent des facteurs chi-
miotactiques pour les polynucléaires neutrophiles, et enfin
une possible atteinte propre de 1’épithélium.

Alors que la toxicité de 1’oxygénothérapie normo- et hyper-
bare [45] est bien documentée respectivement en néonatolo-
gie [46] et chez I’adulte sain [47], des données expérimenta-
les récentes ont montré que le poumon adulte présentant déja
des lésions inflammatoires semblait relativement protégé
contre 1’hyperoxie [48]. L’existence d’une tolérance appa-
rente du poumon pathologique vis a vis de concentrations
d’oxygene élevées (FiO, supérieures a 85 % pendant quel-
ques jours) est aussi suggérée par quelques études cliniques
adultes ou néonatales [49,50]. Ainsi, lors de la ventilation
d’un enfant atteint de SDRA, la possibilité d’augmenter tran-
sitoirement la FiO, au-dela de la fourchette habituellement
retenue dans la littérature (FiO, de 50 a 70 %) inciterait a
privilégier en premiere intention la réduction des pressions et
volumes d’insufflation [17,51-64]. Toutefois, ces données
pourraient étre modulées par les résultats d’études récentes
sur I’animal adulte [65-68].

Chez I’enfant, les données ne sont pas pour I'instant suf-
fisantes pour conclure. Alors que la croissance alvéolaire se
poursuit normalement jusque 7 a 8 ans [69], il semble raison-
nable de penser que les conséquences pulmonaires de I’ hype-
roxie au-dela de cet age sont proches de celles observées chez
I’adulte. Avant 2 ans, les médiateurs de I’inflammation
auraient un role totalement différent [70,71], le développe-
ment alvéolaire n’est pas terminé [72] et la morphogenese et
la différenciation de certaines cellules épithéliales qui parti-
cipent a 'immunité pulmonaire se poursuivent [69]. Alors
que des résultats existent chez le babouin prématuré [73], la
plupart des études de la toxicité de I’oxygene sur le poumon
post-natal ont été réalisés sur des modeles murins [74,75].
Ces résultats doivent étre interprétés avec précaution car les
souris et les rats ont a la naissance un poumon correspondant
a celui d’un bébé prématuré de 32 semaines d’aménorrhée,
qui devient proche histologiquement de celui d’un nourris-
son apres la 4° semaine post-natale [76].

En période néonatale, le Vascular Endothelial Growth Fac-
tor (VEGF) est un facteur de croissance essentiel pour le déve-
loppement de la vascularisation pulmonaire [77], dont la voie
de signalisation est inhibée par I’hyperoxie [77]. A 1’age
adulte, le VEGF joue aussi un role fondamental dans la néo-
prolifération endothéliale pulmonaire apres exposition a

I’hyperoxie [78]. En revanche, les souris transgéniques sur-
exprimant le VEGF présentent des I’age de deux semaines,
c’est-a-dire a un stade de développement pulmonaire proche
de celui d’un nourrisson, des hémorragies pulmonaires, une
hémosidérose et un remodelage alvéolaire inflammatoire res-
ponsables d’une surmortalité par rapport a leurs témoins sau-
vages [79]. 1l existe ainsi des éléments expérimentaux pour
craindre qu’une sur-expression de VEGF induite par I’hype-
roxie dans un poumon en développement soit responsable
d’anomalies morphologiques durables. Il n’existe actuelle-
ment a notre connaissance aucune donnée concernant un éven-
tuel role protecteur d’un état inflammatoire préalable sur cette
surexpression de VEGF et ses conséquences sur le poumon
en développement.

Dans I’incertitude de la toxicité de I’oxygene chez le nour-
risson atteint de SDRA, I’idée de ramener des que possible la
FiO, entre 50 % et 70 % reste partagée par plusieurs auteurs
[80,81]. Ce point reste toutefois a valider.

4. Les modalités ventilatoires conventionnelles

Les différentes modalités d’assistance ventilatoire conven-
tionnelle utilisées chez 1’enfant n’ont pas fait I’objet d’essais
comparatifs spécifiques. Les modes assistés contr6lés qu’ils
soient cyclés en temps-pression limitée (débit continu), en
volume (débit constant) ou en pression (débit variable ou décé-
lérant), sont utilisables et ont été indifféremment employés
dans les études pédiatriques contrdlées consacrées au SDRA
[17,51-62,82]. Les objectifs gazométriques ou barométri-
ques fixés par les auteurs peuvent étre atteints quel que soit le
type de débit. Le choix semble aussi bien dicté par des contin-
gences matérielles que par des considérations physiopatho-
logiques. 11 convient de rappeler que les ventilateurs cyclés
en temps-pression limitée (débit continu) sont dédiés aux
enfants de moins de cinq kg car au-dela, les caractéristiques
techniques et les performances face a une variation brutale
de la charge résistive ou élastique d’aval, sont hétérogenes
donc insuffisantes (stabilité du débit ou de la Pep, etc.) [83].
Les modes pressurisés a débit variable (pression assistée
contrdlée, ventilation a 2 niveaux de pression ou BIPAP, aide
inspiratoire) ont la préférence de certaines équipes pédiatri-
ques ou adultes [17,55,61,84]. La synchronisation patient-
machine est parfois améliorée et le travail respiratoire peut
étre réduit, bien que ce point n’ait pas été spécifiquement éva-
lué dans le SDRA de I’enfant [52,63,85-87]. L’ objectif baro-
métrique (pression de plateau) est par définition garanti. Enfin,
la pressurisation a débit décélérant est susceptible d’amélio-
rer le recrutement alvéolaire d’un poumon inhomogene (hété-
rogénéité des constantes de temps). Toutefois, a pression
moyenne équivalente, la supériorité de ce mode sur le volume
contrdlé, n’est pas démontrée chez 1’adulte en terme d’oxy-
génation et son retentissement hémodynamique est compara-
ble [88]. L intérét et I’innocuité des modes pressurisés en débit
variable qui garantissent un volume courant minimal (dits
«duals » ou hybrides) comme I’ Autoflow (Draeger) ou la Ven-
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tilation Controlée a Régulation de Pression (VCRP, Servo
300™ Siemens), reste a démontrer [89]. En effet, 1’algo-
rithme de la boucle d’asservissement, qui ajuste cycle a cycle
en fonction du volume mesuré, le niveau de pression inspira-
toire minimal peut étre pris en défaut lors des périodes de
désadaptation ou d’augmentation brutale de la charge élasti-
que ou résistive d’aval [90].

5. Réglages et surveillance de la ventilation mécanique

Il n’y a pas de données spécifiquement pédiatriques per-
mettant de recommander le choix du Vti et de la pression de
plateau télé-inspiratoire qui doivent donc, par défaut, &tre
extrapolés a partir des résultats obtenus chez I’adulte et I’ ani-
mal [14,84,91,92]. Les bénéfices sur la réaction inflamma-
toire pulmonaire ou les 1ésions de biotraumatisme (VILI)
d’une stratégie protectrice chez I’adulte (haut niveaux de Pep
et5 < Vti < 10 ml/kg) [93] sont également confortés dans une
étude pédiatrique [38]. Sans rentrer dans la polémique qui
entoure I’interprétation des résultats de 1’essai de I’ARDS
network [94], il est admis que la stratégie ventilatoire doit
limiter 1’agression pulmonaire en réduisant le dérecrutement
cyclique et en limitant le gradient de pression transalvéo-
laire. En pratique, la pression de plateau et le Vti effectif doi-
vent respectivement rester inférieur a 30 cmH,O et 8 ml/kg
et idéalement pour ce dernier, en deca du point d’inflexion
supérieur [95]. En pédiatrie, la part du volume compressible
dissipé par la compliance (Crs) des circuits face a une charge
résistive ou élastique élevée est telle, que le Vti affiché par le
respirateur ne reflete plus le Vt réellement délivré a I’enfant.
On sait que les variations enregistrées entre la valeur de consi-
gne du Vti et le volume effectif réellement mesuré sur la piece
enY peuvent atteindre 25 a 60 % (sous estimation). Le degré
d’erreur augmente avec la résistance d’aval et semble inver-
sement proportionnel au ratio Crs patient/Crs circuit; il est
par définition amplifiée chez le jeune enfant a la compliance
pulmonaire brute abaissée [83]. Le différentiel sur la mesure
de pression apparait moins critique [95-97]. Toutefois, si cer-
tains ventilateurs polyvalents récents qui calculent et com-
pensent automatiquement le volume compressible et le débit
de fuites, offrent une précision plus acceptable, un monito-
ring précis a la piece en Y des pressions et des volumes (par
intégration de la courbe de débit) reste recommandé [98]. A
défaut de disposer d’un matériel d’explorations fonctionnel-
les respiratoires dédié a la recherche clinique, un appa-
reillage intégré d’usage simple, dont certains ont fait I’objet
d’une validation est utilisable [95-97]. En I’absence de don-
nées spécifiquement pédiatriques, le niveau de Pep externe
est déterminé empiriquement comme le meilleur compromis
entre le ratio PaO,/FiO, et la tolérance hémodynamique. Le
dépistage des patients « Pep répondeurs » nécessitant des
manceuvres de recrutement n’a pas été spécifiquement étudié
chez I’enfant [99]. Il est en revanche fortement suggéré que
le dérecrutement brutal, parfois secondaire aux aspirations
endotrachéales, peut-étre efficacement prévenu par des pau-

ses inspiratoires a niveaux élevé (ou une augmentation tran-
sitoire de la pression de distension permanente lors de la ven-
tilation par oscillations hautes fréquences) [100].

L’intérét clinique tiré de I’analyse graphique de la courbe
pression-volume (PV) pour optimiser le recrutement alvéo-
laire et limiter le risque de surdistension pulmonaire est peu
évalué en pédiatrie [101]. Néanmoins, le dépistage de la
surdistension (assimilée par certains auteurs a la fin du recru-
tement) apparait possible par 1’analyse visuelle ou mathéma-
tique de la courbe PV inspiratoire obtenue par occlusions télé-
inspiratoires multiples ou par insufflation a débit lent constant.
Cette approche est validée chez I’enfant y compris dans le
SDRA [102,103]. I est intéressant de noter que les niveaux
de Vti au-dela duquel une surdistension apparait s’échelon-
nent de 5 a 11 ml/kg, ce qui est concordant avec les données
adultes précédemment rapportées [104]. Le dépistage de cette
surdistention apparait d’autant plus crucial que la com-
pliance thoracique de I’enfant de moins de deux ans est deux
atrois fois supérieure a celle de son poumon [105]. Si le dépis-
tage de la surdistension a pu contribuer a réduire les compli-
cations volotraumatiques chez le nouveau-né ventilé en mode
pression limité-cyclé en temps (débit continu) [85], le béné-
fice clinique dans le SDRA de I’adulte reste controversé
comme le souligne un éditorial récent de Marini et Gattinoni
[63]. SiI’existence d’un point d’inflexion inférieur (« LIP »),
apparenté au début du recrutement alvéolaire sur la courbe
PV, peut également guider le réglage de la Pep totale [106],
plusieurs arguments essentiellement tirés de la littérature
adulte ou expérimentale limitent la portée pratique de cette
approche.

6. La sédation et ’analgésie

Le recours a une sédation et a une analgésie est bien sur
également indispensable chez I’enfant mais doit tenir compte
des particularités pharmacocinétiques liées a1’age [107,108].
Le propofol, une des alternatives au midazolam ou au lora-
zepam en sédation de courte durée, est déconseillé chez
I’enfant de moins de 15 ans. En cas d’usage prolongé du pro-
pofol (le plus souvent supérieur a 48 h), de rares accidents
associant acidose lactique, défaillance myocardique et trou-
bles de conduction, imputables a une dysfonction mitochon-
driale, ont été rapportés [109,110]. Il constitue parfois le seul
recours en cas d’inefficacité (par tachyphylaxie) des benzo-
diazépines. La potentialisation des morphiniques par 1’asso-
ciation a la clonidine orale semble intéressante en réanima-
tion pédiatrique [111]. Le niveau de sédation doit idéalement
étre évalué a I’aide d’échelles spécifiques comme celle du
COMFORT, validée chez I’enfant, et recommandée dans la
conférence d’expert commune SRLF-SFAR [109,112,113].
Cette échelle a de surcroit I’avantage d’étre utilisable dans
I’évaluation de la douleur post opératoire [114]. L’intérét de
I’index bispectral électroencéphalographique (BIS) pour le
monitoring de la profondeur de la sédation en réanimation
pédiatrique est encore a évaluer. De facon générale, la corré-
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lation avec le score COMFORT est imparfaite sinon médio-
cre chez I’enfant non curarisé, particulierement dans les zones
de sédation profonde ou en cas d’affection neurologique
préexistante [115,116]. Rappelons qu’une des limites métho-
dologiques majeure, artéfacts de myogramme mis a part, est
I’absence d’algorithme pédiatrique évolutif adapté a la matu-
ration de I’électrogenese corticale. L usage systématique et
prolongé des curares est a proscrire y compris en ventilation
par oscillation a haute fréquence, en raison de ses effets délé-
teres potentiels a court ou moyen terme (majoration ou péren-
nisation des zones d’atélectasie passive en particulier juxta-
diaphragmmatiques, neuromyopathie acquise, etc). Le
bénéfice a court terme sur les échanges gazeux est a évaluer a
I’échelon individuel [117,118].

7. La place de la ventilation non invasive

Il n’y a pas de données cliniques suffisantes qui permet-
tent de valider I’utilisation de la ventilation non invasive dans
I’insuffisance respiratoire aigué hypoxémiante chez I’enfant
[119-121]. Le SDRA apparait méme en analyse multivariée,
comme un facteur de risque indépendant d’échec dans une
étude rétrospective pédiatrique [122]. Néanmoins, comme
chez les adultes, la ventilation non invasive peut étre propo-
sée en premiere intention dans les pneumopathies aigués
opportunistes des patients immunodéprimés, au moyen d une
interface nasobuccale ou d’un casque céphalique [123]. Une
bonne maitrise de la technique par I’équipe soignante et la
disponibilité d’une gamme d’interface adaptée, sont toute-
fois des préalables fondamentaux [124].

8. Monitoring hémodynamique

Peu d’études pédiatriques ont analysé le retentissement
hémodynamique de la ventilation mécanique chez I’enfant
en SDRA [125,126]. Pourtant, le choc septique se complique
assez fréquemment de SDRA et une insuffisance circulatoire
ou cardiaque peut étre observée dans le SDRA de I’enfant
quelque soit son origine. La stratégie ventilatoire choisie devra
tenir compte de la tolérance hémodynamique, cela d’autant
plus qu’un cceur pulmonaire aigu et une hypertension arté-
rielle pulmonaire (HTAP) peuvent se rencontrer dans les cas
les plus séveres. Dans toutes ces situations, une surveillance
hémodynamique continue est recommandée. Elle repose au
minimum sur la mise en place d’un cathéter artériel, pour
enregistrer en continu la pression artérielle, et d’une voie vei-
neuse centrale permettant le monitorage de la pression vei-
neuse centrale. Chez les nourrissons de moins de 10 kg, les
difficultés de mise en place des voies d’abord limitent les pos-
sibilités d’exploration hémodynamique par cathéter artériel
pulmonaire. L’échographie-Doppler trans-thoracique (ou
trans-oesophagienne si nécessaire) est une technique non inva-
sive pouvant apporter des informations importantes sur la
fonction cardiaque biventriculaire, le niveau de précharge, la

réponse au remplissage vasculaire et 1’existence éventuelle
d’un cceur pulmonaire aigu. Une des limites repose sur le
caractere opérateur dépendant des mesures effectuées et de
leur interprétation. Le Doppler oesophagien est réalisable chez
I’enfant ventilé méme chez le nouveau-né pour apprécier le
débit cardiaque par I’analyse du flux sanguin dans 1’aorte des-
cendante, et pour apprécier la réponse au remplissage par
I’analyse de la variabilité respiratoire du flux aortique [127—
129]. Les index de collapsibilité de la veine cave inférieure
par échographie sous-xyphoidienne ou de la veine cave supé-
rieure par Doppler trans-oesophagien comme indices dyna-
miques de réponse au remplissage n’ont cependant pas été
étudiés chez I’enfant. L intérét et la validité du Doppler oeso-
phagien au cours du SDRA de I’enfant n’ont pas été étudiés.
En dehors des explorations statiques par échographie-
Doppler, les indices dynamiques tels que la mesure de la varia-
bilité respiratoire de la pression artérielle pulsée (deltaPP)
sur la courbe de pression artérielle sanglante, du volume
d’éjection systolique (deltaVES) par analyse du contour de
I’onde de pouls du systeme PiCCO —Pulse Induced Contour
Cardiac Output ou du flux aortique (Doppler oesophagien),
et ’estimation du volume sanguin intrathoracique obtenu en
simple thermodilution transpulmonaire (systeme PiCCO)
offrent des perspectives intéressantes pour le monitoring des
enfants en ventilation mécanique [128,130]. Les indications
d’un monitorage hémodynamique par sonde de Swan-Ganz
sont de plus en plus rares et doivent étre discutées au cas par
cas. Néanmoins I’innocuité du cathétérisme artériel fémoral
chez les nourrissons n’est pas établie [131,132] et peut cons-
tituer un facteur limitant de la thermodilution transpulmo-
naire.

9. Thérapeutiques adjuvantes
9.1. Le surfactant

L’intérét du surfactant pour améliorer le recrutement, la
compliance et I’oxygénation ont été démontrées chez le
nouveau-né prématuré atteint de maladie des membranes hya-
lines. Dans une étude randomisée contrdlée (sans aveugle)
incluant 42 enfants présentant une détresse respiratoire aigué
modérée définie par un IO > 7 et une atteinte pulmonaire bila-
térale et diffuse en ventilation mécanique, Willson et al. ont
comparé un groupe avec administration intra-trachéale de sur-
factant bovin (80 ml/m? de calfactant) 4 un groupe sans admi-
nistration de surfactant [55]. Les auteurs ont observé une dimi-
nution de 50 % de I’IO chez les sujets traités alors qu’il était
inchangé chez les témoins. Les durées de ventilation méca-
nique et de séjour en réanimation étaient significativement
plus courtes dans le groupe recevant du surfactant
(9,0 £10,4et 11,7 = 11,6, respectivement) que dans le groupe
témoin (13,2 + 8,4 et 16,7 £9,2). Cependant, les durées
d’oxygénodépendance et de séjour hospitalier et la mortalité
n’étaient pas significativement différents [55]. Une étude mul-
ticentrique randomisée chez 35 enfants en SDRA séveres
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(PaO,/FiO,initial < 100) étudiait 1’effet d’une administra-
tion intra-trachéale de 100 mg/kg de surfactant bovin (Alveo-
fact) sur le rapport PaO,/FiO, et I’'IO [17]. Le rapport
PaO,/FiO, et I'1O étaient améliorés a H2 mais aucune diffé-
rence n’était observée a H48. La durée de ventilation et la
survie n’étaient pas différentes entre les deux groupes [17].
Ainsi, I’administration intra-trachéale de surfactant dans le
SDRA de I’enfant ne peut pas étre actuellement recomman-
dée car son rapport colit-bénéfice n’est pas établi.

9.2. Le décubitus ventral

Une étude « cross-over » randomisée chez 10 enfants en
SDRA recevant 30 ppm de monoxyde d’azote (NO) compa-
rait I’effet de 12 heures de décubitus ventral (DV) a 12 heu-
res de décubitus dorsal sur I’IO et la mécanique ventilatoire
[52]. L’IO était significativement amélioré a H12 dans le
groupe DV, cette amélioration apparaissant chez 9 enfants
sur 10 deés H2. Aucun effet sur la mécanique ventilatoire (com-
pliance et résistance) n’était observé. Deux autres études
ouvertes prospectives non contrdlées ont évalué le DV sur
I’oxygénation (rapport PaO,/FiO, et/ou 10) chez respective-
ment 23 [62] et 40 [133] patients présentant un SDRA. Bien
que les durées de DV soient différentes, ces deux études objec-
tivaient des taux de répondeurs (plus de 20 % d’amélioration
du rapport PaO,/FiO,) similaires, proches de 80 %. Dans
I’étude de Casado-Flores et al., les répondeurs avaient un taux
de mortalité (39 %) inférieur a celui des non-répondeurs
(80 %) mais la différence n’était pas statistiquement signifi-
cative [62]. Dans I’étude rétrospective de Relvas et al., le
groupe avec DV prolongé (18 a 24 h) avait une amélioration
plus importante du rapport PaO,/FiO, et de I'1O que le groupe
avec DV court (6-10 h). Cependant, le niveau de pression
aérienne moyenne restait inchangé. Les auteurs recomman-
daient une durée de DV au moins égale a 12 heures. Récem-
ment, une étude clinique randomisé multicentrique sur le DV
(20 heures/jour) chez des enfants en SDRA ou ALI a été inter-
rompue car ’analyse intermédiaire (94 patients inclus) ne
montrait pas de bénéfice du DV par rapport au décubitus dor-
sal [134].

9.3. L’oscillation a haute fréquence

Les résultats des études cliniques récentes montrant 1’ effi-
cacité d’une stratégie ventilatoire utilisant un faible Vti a
relancé I’intérét de la ventilation par oscillation a haute-
fréquence (OHF). Une seule étude clinique randomisée, qui
incluait 58 enfants avec un I0>13 et une atteinte alvéolaire
diffuse et bilatérale, a comparé une ventilation en OHF a une
ventilation conventionnelle [58]. Le rapport PaO,/FiO,, I'1O
et le besoin d’une oxygénothérapie a J30 étaient significati-
vement améliorés dans le groupe ventilé en OHF mais au prix
d’une pression aérienne moyenne plus élevée. Aucune diffé-
rence de durée de ventilation, d’incidence de barotrauma-
tisme et de survie a J30 n’était observée. Bien qu’aucun autre
essai clinique randomisé n’ait été réalisé depuis, cette tech-

nique de ventilation est largement utilisée en réanimation
pédiatrique chez les enfants en détresse respiratoire aigué
sévere (PaO,/FiO, < 200) ayant ou non une affection sous-
jacente pulmonaire ou extrapulmonaire [135,136].

9.4. Le Monoxyde d’azote inhalé (NOi)

Trois études randomisées ont été réalisés en pédiatrie
[53,54,56]. Les études de Ream et al. et de Day et al. ont
inclus respectivement 26 et 24 enfants présentant une détresse
respiratoire aigu€ hypoxique avec des criteres d’inclusion pro-
ches de la définition du SDRA alors que I’étude de Dobyns et
al. incluait 108 enfants en détresse respiratoire aigué avec un
IO > 15. Le rapport PaO,/FiO, et/ou 1’10 étaient transitoire-
ment améliorés avec un effet maximal durant les 12 premie-
res heures. Demirakga et al. montraient que 1’effet maximal
du NOi était différent selon 1’age de I’enfant : un effet maxi-
mum a 20 ppm chez les nouveau-nés et a 10 ppm chez les
enfants [137]. La titration de dose semble donc importante.
Par ailleurs, Dobyns et al. ont montré, par une analyse en
sous-groupes, que les patients ventilés en OHF avec du NOi
avaient une meilleure oxygénation que ceux qui étaient ven-
tilés de facon conventionnelle [51]. La potentialisation de
I’effet du NOi par un meilleur recrutement alvéolaire est une
des hypotheses soulevée par ce résultat et serait également
une des raisons expliquant 1’absence d’effet démontré du NOi
chez des patients en SDRA ayant une ventilation convention-
nelle, que ce soit sur la durée de ventilation ou la mortalité,
chez I’adulte comme chez I’enfant [138—141].

9.5. La ventilation liquidienne

Aucune étude clinique contrdlée pédiatrique n’a été réali-
sée sur la ventilation liquidienne dans le SDRA. Les seuls
travaux publiés étaient des études ouvertes portant sur de fai-
bles effectifs. Ils rapportaient une amélioration de I’oxygéna-
tion et de la compliance pulmonaire dynamique sans effet sur
la survie [142—144]. Méme si les perspectives de recherche
sont intéressantes, le perfluorocarbone ayant en dehors de
I’effet bénéfique sur I’oxygénation des propriétés anti-
inflammatoires, cette technique ne peut étre recommandée
en dehors d’études cliniques.

9.6. Lavage de l’espace mort

Les enfants et surtout les nouveau-nés et les nourrissons
ont un rapport espace mort sur volume courant particuliere-
ment élevé. L’épuration du CO, est donc un probléme impor-
tant limitant la profondeur de I’hypercapnie permissive.
L’insufflation trachéale continue de 0,5 I/min d’un gaz
dépourvu de CO, testée au cours de la maladie des membra-
nes hyalines du prématuré permettait de diminuer la pression
ventilatoire de créte [145,146]. Différentes méthodes de
réduction de I’espace mort ont été décrites chez les nouveau-
nés mais n’ont cependant pas été évalués dans le SDRA de
I’enfant [147,148].
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9.7. La prostacycline

L’intérét théorique de 1’epoprostenol sodique (Prostacy-
cline) dans le SDRA repose sur des bases physiopathologi-
ques. Cette molécule agirait comme vasodilatateur pulmo-
naire et permettrait d’améliorer le rapport ventilation/
perfusion et ainsi de diminuer le shunt intrapulmonaire et
I"HTAP. L’ administration du produit par aérosol permet d’évi-
ter les effets néfastes systémiques. Récemment, un essai cli-
nique randomisé avec cross-over a été conduit comparant
I’administration d’aérosol de prostacycline a doses croissan-
tes (de 10 2 50 ng.kg'.min™") a un placebo sur I'IO chez
14 enfants ayant les criteéres standards d’ ALI [82]. L’effet de
la prostacycline était significativement bénéfique avec 26 %
d’amélioration de I’IO a la posologie de 30 ng.kg'.min'.
Aucun effet secondaire n’était observé. D’autres études sont
nécessaires afin d’étudier I’effet de la prostacycline sur la mor-
talité et la durée de ventilation mécanique. En 1’état actuel
des connaissances cette thérapeutique ne peut pas étre recom-
mandée.

9.8. Techniques de circulation extracorporelle

Ces techniques permettent a la fois d’assurer les échanges
gazeux et les fonctions de perfusion. Dans une étude rétros-
pective, le taux de mortalité était de 26 % dans le groupe
traité par technique de circulation extra-corporelle (CEC) et
de 49 % dans le groupe sans CEC [149]. Cependant, cette
technique est trés cofiteuse, peut entrainer de graves compli-
cations hémorragiques et infectieuses et n’a toujours pas
démontré de bénéfice clair en termes de survie. Actuelle-
ment, en France, une technique de CEC veino-veineuse n’est
proposée que pour les enfants pesant moins de 15 kg en SDRA
réfractaire. En dehors de protocole de recherche, ces techni-
ques ne peuvent pas étre recommandées mais les indications
doivent étre discutées au cas par cas.

En conclusion, a I’heure actuelle et a partir des résultats
des études cliniques pédiatriques, aucune thérapeutique adju-
vante ne peut étre recommandée dans le SDRA de I’enfant.
Elles permettent dans certains cas, seules ou en association,
d’améliorer I’oxygénation mais leur intérét sur la survie, la
durée de ventilation et la durée de séjour en réanimation n’est
pas démontrée. Le choix entre ces différentes thérapeutiques
adjuvantes devra tenir compte de leur efficacité mais aussi de
leur innocuité et de leur cofit.

10. Complications et séquelles du SDRA

Seules quatre séries de cas non contrdlées pédiatriques
décrivent les séquelles fonctionnelles respiratoires a distance
d’un épisode aigu de SDRA [150-153].

Cinq ans en moyenne apres le séjour en réanimation, Abra-
ham et al. n’observaient des anomalies que dans deux cas sur
sept : une diminution de la diffusion et une désaturation a
I’effort. Dans I’étude de Fanconi et al., les neuf enfants éva-

lués entre un et quatre ans apres 1’épisode aigu avaient des
poumons inhomogenes (8/9) et/ou une hypoxémie (7/9), des
anomalies obstructives (2/9) ou une hyperinflation (2/9) [151].
Il existait une corrélation entre ces anomalies et le niveau de
Pep en ventilation mécanique d’une part et la durée d’oxygé-
nothérapie avec une FiO, > 0,5. Golder et al. ont rapporté
cinqg cas d’insuffisance respiratoire aigué hypoxique dont trois
SDRA suivis un an apres 1’épisode initial [ 150]. Tous présen-
taient des sibilants, quatre cas sur cinq nécessitaient des bron-
chodilatateurs et quatre cas sur cinq avaient un syndrome res-
trictif prédominant. Dans I’étude de Weiss et al., 14 enfants
étaient évalués en moyenne 23 mois apres un SDRA [152].
Aucune hypoxie, aucune limitation d’activité n’étaient objec-
tivée et un seul enfant présentait une hypertrophie ventricu-
laire gauche a I’échographie cardiaque. Sept enfants présen-
taient des troubles de la capacité de diffusion et six avaient
une réponse positive aux bronchodilatateurs. Parmi les
11 enfants explorés par spirométrie, sept présentaient des ano-
malies de type obstructif ou restrictif. Parmi les dix enfants
ayant eu des mesures de volume pulmonaire, trois présen-
taient un syndrome restrictif et deux un syndrome obstructif.
Dans cette étude une amélioration des anomalies ci dessus
était constatée dans la premiere année alors qu’il y avait une
stabilisation ultérieure. Ghio et al. dans une population de
41 sujets agés de 7 a 61 ans explorés a un an avaient mis en
évidence un plus grand risque de séquelles chez les sujets les
plus jeunes [154]. L’hypotheése d’une susceptibilité du pou-
mon en croissance était évoquée. Il est donc difficile de défi-
nir précisément les séquelles respiratoires des enfants atteints
de SDRA méme si I’existence de ces séquelles semble pro-
bable.

10.1. Les corticostéroides

Plusieurs arguments cliniques et physiopathologiques sem-
blent justifier 1’utilisation de la corticothérapie a la phase tar-
dive du SDRA (phase fibroproliférative). Des résultats clini-
ques encourageants ont été rapportées chez I’adulte et en
particulier un essai clinique randomisé portant sur de faibles
effectifs a montré 1’intérét de la corticothérapie [155,156]. A
partir de ces résultats, et en I’absence de données spécifique-
ment pédiatriques, la 20° conférence de consensus frangaise
« Corticothérapie au cours du choc septique et du SDRA »
d’octobre 2000 s’est prononcée en faveur de I’ utilisation des
corticoides a la phase tardive du SDRA de I’enfant. L expé-
rience rapportée en pédiatrie est tres faible [157,158]. Cepen-
dant, comme aucune étude pédiatrique ni adulte n’est venue
confirmer ces premiers résultats, le recours systématique a la
corticothérapie a la phase fibroproliférative du SDRA de
I’enfant ne peut étre recommandé.

L’intérét d’une biopsie pulmonaire préalable a la mise en
route du traitement par corticothérapie n’est pas démontré.
Kornecki et Schemie ont analysé rétrospectivement une série
d’enfants en insuffisance respiratoire aigué ayant eu une biop-
sie pulmonaire [159]. Sur les 33 biopsies réalisées, 25 ont
conduit a un changement de thérapeutique et dans 80 % des
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cas une infection a été diagnostiquée alors que le LBA était
non contributif. Malgré un taux de complications élevé
(45 dont 33 % de complications barotraumatiques), les auteurs
recommandaient de pratiquer de telles biopsies dans le cas
de patients en insuffisance respiratoire persistante de cause
inconnue.
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