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Points essentiels

e Les pneumopathies hypoxémiantes sont définies par la présence d’une hypoxémie (PaO2
< 60 mmHg) associée a un infiltrat radiologique, en l'absence d'argument en faveur d'une
insuffisance ventriculaire gauche.

¢ [’incidence de I’insuffisance respiratoire aigu€ (IRA) est variable mais bien documentée
en réanimation. Cependant, trés peu de travaux sont disponibles dans les départements
des urgences.

e Le mécanisme physiopathologique de I’hypoxémie des pneumopathies hypoxémiantes
associe I’effet shunt a une altération de la diffusion et un shunt intrapulmonaire.

e Les ¢tiologies des pneumopathies hypoxémiantes sont les pneumopathies aigués
communautaires (PAC), le syndrome de détresse respiratoire aigu (SDRA) et les
pneumopathies infiltratives diffuses.

e Les criteres de gravité sont cliniques et/ou biologiques: tachypnée > 30 c/min,
tachycardie > 120 bpm, troubles de conscience, SpO2 < 90 % et pH < 7,38.

e La tomodensitométrie thoracique est I’examen clé, elle permet une orientation
diagnostique et pronostique grace a une description fine des 1ésions et de leur étendue.

e [’antigénurie pour L. pneumophilae et S. pneumoniae, le frottis nasal pour le diagnostic
de grippe en période hivernale peuvent orienter rapidement le diagnostic.

e [’oxygénothérapie au masque a haute concentration est le traitement a délivrer en
priorité afin de lutter contre I’hypoxémie et ses conséquences.

e [’oxygénothérapie a haut débit par canule nasale (optiflow) est une bonne alternative au
masque, des études cliniques sont nécessaires pour cibler les indications aux urgences.

e La VNI peut étre envisagée en cas de défaillance respiratoire isolée. Néanmoins, la
ventilation invasive doit étre la régle en cas de défaillance d’organes multiples (2
organes ou plus).



L’insuffisance respiratoire aigué (IRA) est un motif fréquent d'admission aux urgences. Parmi les
causes de détresse respiratoire aigué, les pneumopathies hypoxémiantes représentent une part
importante des étiologies. Les pneumopathies hypoxémiantes peuvent étre définies par des
criteres cliniques (début brutal en moins d'une semaine), radiologiques (présence d'opacités
radiologiques), gazométriques (PaO2 < 60 mmHg en air ambiant ou rapport PaO2/FiO2 <
300 mmHg) et par I'absence d'argument objectif en faveur d'une insuffisance ventriculaire gauche.
Les causes sont habituellement nombreuses et peuvent étre individualisées en trois grandes
catégories : les causes infectieuses dominées par les pneumopathies aigu€s communautaires
(PAC), le syndrome de détresse respiratoire aigu (SDRA) et les pneumopathies infiltratives
diffuses. Les IRA nécessitant un support ventilatoire sont un motif fréquent d'admission en
réanimation. Ces derniéres sont responsables d'une morbi-mortalité importante [1]. De
nombreuses études épidémiologiques ont évalué l'incidence et le devenir en réanimation des IRA

[2].

Les insuffisances respiratoires aigués sont classées en quatre types selon les mécanismes
physiopathologiques responsables : Types I-IV [1].

La définition de I'IRA est d'abord biologique et correspond a une PaO2 < 60 mmHg et une PaCOz
> 45 mmHg. L'IRA de type I correspond a I'IRA hypoxémique (PaO2 < 60 mmHg) et I'IRA de
type II correspond a I'RA hypercapnique (PaO2 < 60 mmHg et PaCO2 > 45mmHg). Les
pneumopathies hypoxémiantes sont responsables le plus souvent d'une IRA de type I et parfois de
Type II. L’IRA de type III est périopératoire avec atélectasie et L’IRA de type IV est secondaire a
un état de choc avec hypoperfusion et acidose métabolique.

L'incidence de I'IRA rapportée dans la littérature est variable selon les études, en raison des
définitions de 1'IRA utilisées et des populations étudiées. Les études européennes, concernant les
patients admis en réanimation et nécessitant une ventilation mécanique de plus de 24 heures,
rapportent une incidence entre 77.6 et 88.6 cas pour 100 000 personnes par an [3]. L'incidence de
I'TRA rapportée aux USA est plus élevée qu'en Europe, elle est de 1'ordre de 137.1 cas pour 100
000 personnes par an. Cette différence peut étre expliquée par le design des études et les
indications de ventilation mécanique qui peuvent étre variables d'un pays a un autre. Aux Etats-
Unis d'Amérique, une étude dénombre 1 917 910 IRA admises en réanimation pour 1'année 2009.
50.9 % des patients ont bénéfici¢ d'un support ventilatoire (VNI ou VI ou les deux) [2]. Au
Royaume-Uni, 5.9 % des admissions en réanimation sont des pneumopathies et la mortalité
hospitaliére de ces pneumopathies est de 49.4 % [4]. A ce jour, peu de données sont disponibles
sur les IRA admises en réanimation et ne nécessitant pas de ventilation mécanique invasive. De
méme l'incidence de I'IRA ou du SDRA est peu étudiée aux urgences, cependant une incidence de
SDRA de 0.9 % a 8.8 % a été récemment décrite chez les patients admis aux urgences pour sepsis
sévere, contrairement a la réanimation ou le SDRA a été beaucoup étudié¢ [5]. La mortalité des
IRA admises en réanimation varie de 30 % a 58 % selon les critéres d'inclusion dans les
différentes études épidémiologiques. Lorsque l'atteinte pulmonaire est isolée, le taux de mortalité



rapporté est de 7 %, ce taux peut étre diminué a 4 ou 5 % pour certains auteurs. D'autres auteurs
décrivent une mortalité aussi basse mais avec une augmentation réguliere a chaque défaillance
d'organe supplémentaire. Des facteurs de risques indépendants de mortalit¢é des IRA ont été
identifiés, comme la défaillance multiorgane, 1'état de choc, 'dge avancé et certaines comorbidités
(cirrhose, tumeurs malignes et 1'insuffisance rénale chronique).

On peut considérer simplement que I'IRA hypoxémique (IRA de type I) est la conséquence d'une
pathologie pulmonaire, qui peut survenir a l'occasion d'une pneumopathie infectieuse, d'une
pathologie interstitielle non infectieuse qui rentre dans le cadre des pneumopathies infiltratives
diffuses, d'une hémorragie alvéolaire ou d'un SDRA quelque soit son origine, alors que I'RA
hypercapnique est la conséquence d'une défaillance des muscles respiratoires responsables de
facon prédominante d'une hypoventilation alvéolaire. Néanmoins, dans un certain nombre de cas,
l'atteinte du parenchyme pulmonaire va étre associée a une défaillance des muscles respiratoires,
cet ensemble est responsable d'une hypoxémie associée a une hypercapnie. L'hypercapnie est
souvent absente a la phase précoce des pneumopathies hypoxémiantes, celle-ci peut apparaitre
secondairement aprés un certain temps d'évolution.

La pathogénie du SDRA correspond a une invasion du parenchyme pulmonaire par les
polynucléaires neutrophiles. L'alvéolite a polynucléaires neutrophiles, associée a I'exsudat
alvéolaire, est responsable d'une altération de la ventilation et de la diffusion de la membrane
alvéolocapillaire, avec effet shunt et réduction de la compliance pulmonaire. Les thrombus des
capillaires pulmonaires sont responsables d'une augmentation de l'espace mort associ¢ a la
vasoconstriction artérielle pulmonaire hypoxique contribuant a l'apparition d'une défaillance
ventriculaire droite. Ceci va précipiter le patient dans un tableau dTRA hypoxémique, qui
correspond a I'RA de type I. Cinq mécanismes physiopathologiques sont impliqués dans la
survenue de lhypoxémie : Effet shunt [ventilation/perfusion (V/Q) mismatch], c'est
vraisemblablement le mécanisme physiopathologique le plus important, altération de la diffusion,
shunt intrapulmonaire et hypoventilation alvéolaire, shunt intracardiaque droit-gauche, diminution
de la fraction inspirée en oxygene.

1. Pneumonies aigués communautaires graves

Une pneumopathie aigué communautaire (PAC) est considérée comme sévere lorsqu’elle
nécessite une prise en charge en réanimation. L’incidence annuelle des PAC est estimée a 5-11
cas/1000 habitants. Environ 10 % des PAC hospitalisées nécessitent une prise en charge en
réanimation [6]. Les pneumonies sont une cause fréquente de I'lRA hypoxémique. Environ 14-
23% des épisodes d'TRA sur pneumonie nécessitent un support ventilatoire mécanique. La
mortalité rapportée en réanimation des IRA sur pneumonie communautaire est de 37-44% [7].

L’anamnése ne permet pas a elle seule d’identifier le patient a risque d’une PAC sévere, bien
qu'elle puisse aider a préciser l'orientation étiologique. Le diagnostic repose sur 1’association de
signes généraux et cliniques spécifiques de sévérité associés a une ou des opacités radiologiques.
Un germe est retrouvé dans environ 60 % des cas, I’infection étant polymicrobienne chez 17 %



des patients [6] et l'origine virale ne doit pas étre négligée. L'incidence des PAC graves d'origine
virale est vraisemblablement sous-estimée en raison des difficultés diagnostiques. Les bactéries
les plus communément retrouvées sont : Streptococcus pneumoniae 15-46% ; Legionella
pneumophilae 0-23% ; Staphylococcus aureus 0-22%; Haemophilus influenzae 0-14% ; les
bacilles Gram négatifs 4-25%. Le pneumocoque demeure la principale cause de complications et
de mortalité. Les principales indications a [’admission en réanimation sont 1’insuffisance
respiratoire (hypoxémie sévere et/ou hypercapnie), I'état de choc, et la présence de comorbidités
cardiaques et pulmonaires [6]. Les raisons de mise en route de la ventilation mécanique, dans un
nombre important de cas de pneumonies communautaires graves, sont les complications comme
le choc septique, le SDRA et la décompensation d'une pathologie pulmonaire prééxistante (BPCO
ou autre pathologie respiratoire chronique).

2. Syndrome de Détresse Respiratoire aigu (SDRA)

Le SDRA est la manifestation pulmonaire de nombreuses pathologies associant une réaction
inflammatoire et une augmentation de la perméabilité¢ vasculaire pulmonaire, responsable d'une
augmentation du poids du poumon et d'une réduction importante des zones aérées. Ce syndrome
est associé¢ a une forte mortalité en réanimation, variable de 11 a 68 % selon les études. Le plus
souvent, les patients déceédent dans un tableau de défaillance multiorgane, et trés peu décédent
d'une hypoxémie réfractaire.

La définition du SDRA habituellement utilisée et mise en place depuis 1994 par la Conférence de
Consensus américaine et européenne a ¢été récemment revisitée a Berlin en 2012 [8]. Cette
nouvelle définition a apporté un certain nombre de modifications aux parameétres existants, mais
la définition du syndrome demeure a peu preés la méme. Deux modifications majeures de cette
nouvelle définition sont : le tableau le moins grave du SDRA, appelé¢ "Acute Lung Injury" (ALI)
est remplacé par SDRA léger, la mesure de la pression artérielle pulmonaire bloquée (PAPO) ne
fait plus partie des critéres diagnostiques du syndrome, remplacée par une mesure objective de la
fonction ventriculaire pour éliminer une cause cardiaque des opacités pulmonaires. Quatre critéres
définissent la gravit¢é du SDRA : le rapport PaO2/FiO2 < 100 mmHg, la pression de fin
d'expiration positive (PEEP) > 5 cmH20, la compliance dynamique < 40 mL/cmH20 et le nombre
de quadrants touchés a la radiographie du thorax. L'avantage de cette nouvelle définition est
qu'elle utilise la méme nomenclature (SDRA) pour déterminer le niveau de gravité, de léger a
sévere (tableau 1). Les causes du SDRA sont résumées dans le tableau 2.



Tableau 1. Les paramétres de la nouvelle définition de Berlin 2012 du SDRA

Syndrome de Détresse Respiratoire Aigu (SDRA) selon la définition de Berlin 2012

Début des symptdmes respiratoires depuis moins d'une semaine

Imagerie thoracique : radiographie ou TDM| opacités bilatérales

Origine des opacités pulmonaires non cardiogénique, pas de surcharge hydrique

et fonction ventriculaire gauche normale

Rapport PaO2/FiO2
- Leéger
- Modéré

- Sévere

incluant la PEEP > 5 ou CPAP > 5 cmH20
200 mmHg < PaO2/FiO2 <300 mmHg

100 mmHg < PaO2/FiO2 < 200 mmHg
Pa0O2/FiO2 < 100 mmHg

PEEP, positive end expiratory pressure; CPAP, continous positive airway pressure;, TDM tomodensitométrie.

Tableau 2. Etiologies du Syndrome de Détresse Respiratoire Aigu (SDRA)

Différentes causes du SDRA

. Pneumopathie

. Inhalation du contenu gastrique

. Inhalation de produits toxiques

. Traumatisme thoracique

. Noyade

. Sepsis

. Traumatisme grave
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. Brilures graves

9.

Pancréatite aigué

10. Embolie graisseuse

11. Hypovolémie

12. Transfusion sanguine

13. Circulation extra-corporelle (CEC)

3. Les causes rares de pneumopathies hypoxémiantes

La prévalence et l'incidence des pneumopathies hypoxémiantes de causes rares sont peu connues,
elles sont trés probablement faibles. Les causes rares de pneumopathies hypoxémiantes
correspondent essentiellement aux causes non infectieuses, parmi lesquelles nous pouvons
distinguer les causes immuno-allergiques avec un facteur déclenchant qui pourrait étre un germe,
un médicament, un produit toxique, un allergéne organique ou les causes inflammatoires (les

maladies de systéme). Nous allons énumérer les particularités des causes les plus fréquentes.

3. a. Pneumopathie interstitielle aigué




Les pneumopathies interstitielles aigués (PIA) sont intégrées dans le groupe des pneumopathies
infiltratives diffuses. Les 1ésions anatomopathologiques correspondent & un dommage alvéolaire
diffus [9]. Ces lésions semblent ressembler aux lésions décrites au cours du SDRA. En dehors des
formes idiopathiques, les causes les plus fréquentes sont les hémorragies intra-alvéolaires, les
pneumopathies médicamenteuses, les pneumopathies toxiques et les maladies de systéme ainsi
que les wvascularites. Il est souvent difficile de distinguer, méme d'un point de wvu
anatomopathologique, la PIA du SDRA, d'ailleurs certains auteurs considérent souvent la PIA
comme un SDRA idiopathique.

Les PIA débutent le plus souvent brutalement en moins d'une semaine, par une dyspnée sévere
chez un patient sans antécédent, parfois c'est un tableau subaigu en un a deux mois avec une
radiographie pulmonaire qui montre des opacités alvéolaires bilatérales et diffuses. Cependant, les
rares cas de fibroses pulmonaires idiopathiques ont un début peu évocateur de SDRA. La TDM
thoracique et le lavage bronchioloalvéolaire (LBA) représentent les examens essentiels pour le
diagnostic des PIA. Une alvéolite a polynucléaires neutrophiles est retrouvée au LBA [9]. La
TDM thoracique en haute résolution montre des 1ésions de condensation alvéolaire, des 1ésions
d'hyperdensité en verre dépoli et des bronchectasies de rétraction. Les 1ésions d'hyperdensité en
verre dépoli sans bronchectasie de rétraction correspondent le plus souvent a la phase exsudative
ou proliférative débutante et sont associées a un meilleur pronostic, alors que la présence de
bronchectasies de rétraction avec les Iésions en verre dépoli correspondent a une phase
proliférative plus tardive ou voire méme fibrosante [10]. L'intérét majeur de la TDM thoracique
haute résolution est que les I€sions sont corrélées au pronostic du patient. Classiquement le
pronostic des PIA est trés mauvais, avec une mortalité de I'ordre de 60 % a 6 mois. Cependant,
une mortalit¢é de 30 % est rapportée dans des séries plus récentes, en faveur d'une nette
amélioration du pronostic. Cette amélioration pronostique peut étre attribuée a de multiples
facteurs, vraisemblablement une meilleure définition des lésions TDM, une prise en charge
initiale agressive et I'administration précoce d'un traitement immunosupresseur [11].

3. b. Pneumopathie aigué a éosinophiles

La pneumopathie aigué a éosinophiles est une pathologie respiratoire relativement rare. Elle peut
se présenter comme une dyspnée de début brutal en quelques jours. Aucune étiologie n'est
rapportée, depuis la premicre description en 1989, bien que des facteurs exogénes comme
certaines poussieres soient incriminées. Cette pneumopathie touche le plus souvent des sujets
jeunes de 20-30 ans sans antécédent. La radiographie du thorax montre des opacités alvéolo-
interstitielles bilatérales. Le tableau radio-clinique peut mimer parfaitement une pneumopathie
virale ou atypique voire méme un SDRA. Le LBA permet de mettre en évidence une alvéolite a
polynucléaires éosinophiles majeure en dehors de toutes causes infectieuses. Bien sur, les causes
médicamenteuse, parasitaire et fungique doivent étre €liminées. Le traitement est basé sur une
corticothérapie a forte posologie par voie intraveineuse. L'évolution est souvent favorable et
rapide sous corticoides associés a un support ventilatoire [12].

3. c. Hémorragie intra-alvéolaire
Le tableau clinique associe le plus souvent une détresse respiratoire d'apparition brutale a un

infiltrat radiologique bilatéral et diffus et une anémie aigu€. L'hémoptysie n'est pas constante
surtout dans les formes les plus sévéres. En général, elle est rapportée dans environ deux tiers des



cas [13]. Le tableau radio-clinique peut parfaitement ressembler a un tableau de SDRA, associant
les différents critéres diagnostiques. Néanmoins, 1'hémorragie intra-alvéolaire est prise pour un
SDRA dans 3 % des cas [14]. La morbi-mortalité est importante (20-50%) en dehors d'un
diagnostic précis et d'un traitement efficace. Le LBA permet de confirmer le diagnostic
d'hémorragie intra-alvéolaire, en montrant un liquide rosé avec de trés nombreuses hématies a
l'examen cytologique. Les biopsies pulmonaires trans-bronchiques ou chirurgicales ne sont pas
nécessaires pour confirmer le diagnostic. Les causes des hémorragies intra-alvéolaire sont
classées en deux grandes catégories : les causes immunes (maladie de Goodpasture, collagénose,
connectivite, microangéite...) et non immunes (tumorale, cardiovasculaire, toxique,
médicamenteuse, trouble de I'hémostase, embols de cholestérol...). Durant I'enquéte étiologique, il
est capital de rechercher des manifestations extra-pulmonaires en faveur d'une maladie auto-
immune, surtout si les 1€sions sont accessibles a une biopsie avec examen anatomopathologique.
Il faut rechercher systématiquement un syndrome pneumorénal (insuffisance rénale, hématurie et
protéinurie), l'échocardiographie permet d'éliminer une origine cardiaque. Certains dosages
d'anticorps spécifiques peuvent étre utiles pour mieux orienter le diagnostic étiologique. Cette
stratégie diagnostique permet un traitement relativement précoce par corticoides voire
immunosupresseurs en plus du traitement symptomatique comme le support ventilatoire.

3. d. Bronchiolite oblitérante avec pneumonie organisée (BOOP)

La BOOP fait partie des pneumopathies infiltratives diffuses, elle peut avoir un début brutal avec
un tableau de pneumopathie hypoxémiante sévere associé a des Iésions parfois fugaces. Le plus
souvent aucune étiologie n'est retrouvée. Parmi les étiologies rapportées, on trouve les infections
notamment les infections virales, les médicaments, les toxiques et la radiothérapie. La
radiographie pulmonaire montre des opacités alvéolaires multiples. La TDM thoracique permet
d'affiner le diagnostic avec des lésions multifocales et d'ages variables, des opacités en verre
dépoli, un comblement alvéolaire et parfois des lésions interstitielles. Le LBA permet d'orienter le
diagnostic en montrant une alvéolite mixte a polynucléaires neutrophiles et lymphocytes. Le
diagnostic peut étre confirmé par l'examen anatomopathologique d'un fragment de biopsie
pulmonaire chirurgicale ou transbronchique. Le traitement des formes graves repose sur
l'assistance ventilatoire a la phase aigué et la corticothérapie.

3. e. Pneumopathie d'hypersensibilité

Les pneumopathies d'hypersensibilit¢ sont d’origines immuno-allergique, secondaires a
l'inhalation d'allergénes organiques. Ce sont des granulomatoses pulmonaires responsables parfois
de pneumopathie hypoxémiante sévere voire méme d'un SDRA. Les formes aigués surviennent
quelques heures apres la phase d'exposition a l'allergéne dans l'environnement domestique ou
professionnel. La TDM thoracique montre des opacités en verre dépoli associées a des opacités
micronodulaires centrolobulaires. Le LBA a la phase initiale montre une hypercellularité a
polynucléaires neutrophiles.



La gravit¢ des IRA est d’abord clinique, marquée par une cyanose importante, des marbrures
généralisées, une bradycardie et des troubles de conscience. Le balancement thoraco-abdominal,
I’utilisation des muscles respiratoires accessoires et la bradypnée sont des signes d’épuisement.
L hypoxémie aigué et profonde se manifeste par : la tachypnée > 30 c/min, la tachycardie >120
bpm, la SpO2 < 90% (en dehors de D'insuffisance respiratoire chronique) et la cyanose.
L’hypercapnie aigu€ se manifeste par: la tachycardie > 120 bpm, I’hypertension artérielle, la
confusion mentale et la somnolence. Un pH < 7.38 est un facteur de risque d’admission en
réanimation et de mortalité a 30 jours des dyspnées aux urgences [15].

1. Pneumopathies aigués communautaires graves

Les scores classiques de gravité des pneumonies (Pneumonia Severity Index (PSI) ou score de
Fine [16] permet d’estimer le degré de gravité d’une pneumonie et sa mortalité, mais pas de
prédire I'admission en réanimation. Cependant, le score ATS modifié est probablement le plus
adapté pour prédire l'admission en réanimation, (Ss: 95 %, Sp: 73 %, VPP : 54 % et VPN
98 %). Ce score comporte 2 critéres majeurs (choc septique, ventilation mécanique) et 3 critéres
mineurs (pression artérielle systolique < 90 mmHg, pneumonie multilobaire (> 2 lobes),
Pa02/Fi02 < 250 mmHg). La présence d'un critére majeur ou de 2 critéres mineurs recommande
I'admission en réanimation [17, 18].

2. Le SDRA

Selon la nouvelle définition quatre critéres sont identifiés comme étant des facteurs de gravité du
SDRA : le rapport PaO2/FiO2 < 100 mmHg, la pression de fin d'expiration positive (PEEP) > 5
cmH20, la compliance dynamique < 40 mL/cmH20 et le nombre de quadrants touchés a la
radiographie du thorax ou a la TDM thoracique.

L’incidence et la mortalit¢ du SDRA augmente avec 1’age. La présence d’une autre défaillance
d’organe, I’inhalation, le sepsis sévére, un antécédent de cirrhose, la défaillance hépatique et
neurologique, la transplantation de moelle, les pathologies hématologiques, et les tumeurs
malignes évolutives sont associés a une mortalité élevée du SDRA en réanimation. La persistance
d’une hypoxémie sévere et d’une défaillance circulatoire est aussi un facteur prédictif de mauvais
pronostic. La majorité des évolutions fatales du SDRA se font dans un tableau de défaillance
multiorgane. L’atteinte respiratoire a elle seule est responsable d’une faible mortalité, de 1’ordre
de 9-16% [19].

3. Pneumopathies infiltratives diffuses
Les critéres de gravité rapportés sont la présence de comorbidités cardiovasculaires ou
respiratoires, 1’association a un sepsis sévere ou choc septique, ainsi que la présence de criteres de

SDRA notamment une hypoxémie profonde et I'utilisation de PEEP élevée. Les formes
idiopathiques ont une mortalité plus élevée (49 %) que les formes non idiopathiques [1].

1. Examens morphologiques



1. a. Radiographie du thorax

La radiographie du thorax doit étre systématique, méme si elle est moins performante et nettement
moins précise que la TDM thoracique. Elle permet de faire le diagnostic des opacités pulmonaires
et d'apprécier leur étendue.

1. b. TDM thoracique haute résolution

La TDM thoracique injectée fait partie des examens clés lors de la prise en charge en urgence des
IRA. Elle est plus sensible et plus spécifique que la radiographie standard. Elle permet une
orientation diagnostique plus précise et rapide, grace a une description plus précise des 1ésions
pulmonaires (condensation alvéolaire, verre dépoli, bronchectasies de rétraction et image en rayon
de miel), permet aussi d’apprécier 1’étendue des Iésions et d'éliminer certains diagnostics
différentiels, dont l'embolie pulmonaire. La TDM thoracique haute résolution permet une
classification et une orientation étiologique précise des pneumopathies infiltratives, qui a conduit
a une réduction des indications de biopsie pulmonaire. La TDM permet aussi d'orienter le LBA et
la biopsie pulmonaire vers les zones ou les 1ésions sont les plus actives.

2. Examens biologiques

En plus de la biologie standard et des gaz du sang artériel, les patients présentant une
pneumopathie hypoxémiante dans un contexte de PAC sévere, de SDRA ou de pneumopathies
infiltratives diffuses devraient avoir les examens suivants : hémocultures, antigénuries pour
Légionella pneumophila et S.pneumoniae, cultures d’expectorations, cultures d’aspirations
bronchiques ou mini-lavage bronchoalvéolaire, test VIH, frottis nasal pour le diagnostic de grippe
en période hivernale, et selon le contexte : sérologies Legionella, Chlamydia, Mycoplasme.

3. Lavage bronchoalvéolaire

Le LBA est un examen clé dans la prise en charge des pneumopathies hypoxémiantes intubées et
non intubées, son indication doit étre discutée afin d’éviter les complications iatrogenes
notamment chez les patients non intubés mais limités en réserve respiratoire et les patients intubés
avec un rapport PaO2/FiO: trop bas < 100 mmHg.

4. Biopsie pulmonaire

Elle concerne surtout les patients admis pour pneumopathie infiltrative diffuse d’origine
indéterminée. Le recours a la biopsie pulmonaire doit étre limité et discuté au cas par cas, selon
les résultats de 1’analyse détaillée du dossier, des résultats immunologiques, du LBA et de la
TDM thoracique. L’examen anatomopathologique est informatif surtout lorsqu’il est réalisé
précocément, chez des patients intubés et ventilés mécaniquement avec peu de critéres de gravité,
donc peu de dysfonctions d’organes et de comorbidités associées.

1. Traitement symptomatique



1. a. Oxygénothérapie au masque haut débit

L’oxygénothérapie représente le traitement a délivrer en priorité pour lutter contre I’hypoxémie et
ses conséquences. Le mode d’administration de 1’oxygeéne dépend des débits nécessaires pour
corriger ’hypoxémie. Les pneumopathies hypoxémiantes sont fréquemment responsables d’une
hypoxémie profonde, des débits é€levés d’oxygeéne sont souvent nécessaires. L’utilisation de
masques a réserve (masques a haute concentration) permet de délivrer des niveaux élevés de FiOz,
de ’ordre de 70-90% mais non réglables. Ce dispositif est bien slir contre- indiqué en cas de
détresse respiratoire avec acidose respiratoire décompensée.

1. b. Oxygénothérapie a haut débit par canule nasale “Optiflow”

L’Optiflow est un nouveau mode d’administration de 1’oxygénothérapie, qui permet
I’administration d’un débit élevé d’oxygeéne humidifié et chauffé, adapté a I’hyperventilation
alvéolaire des malades en IRA. Ce systéme se substitue donc au masque a haute concentration,
des lors qu’un débit supérieur a 5 L/min est requis. Ce dispositif permet d’une part de délivrer des
débits ¢levés de 50 a 60 L/min et d’autre part de régler la FiO2 de 21-100 %. D’autres avantages
ont été décrits aussi comme la réduction de 1’espace mort, un petit effet pression positive expirée.
Ces avantages ont ¢été surtout documentés dans des études réalisées en réanimation chez des
patients en détresse respiratoire [20]. Un travail récent a évalué la faisabilité et I’efficacité de ce
dispositif lors des détresses respiratoires admises aux urgences, et confirme les résultats observés
en réanimation en terme d’effet sur I’amélioration des symptomes cliniques et des parametres
biologiques [21]. L’utilisation de ce dispositif en pratique courante aux urgences mériterait plus
d’évaluation clinique, afin de cibler plus précisément le type de détresse respiratoire qui serait
¢ligible a ce traitement aux urgences.

1. c. Ventilation non invasive

La ventilation non invasive (VNI) est fortement recommandée dans des indications précises de
détresse respiratoire aigué, comme la décompensation de BPCO et I’OAP hypercapnique. Deux
d’études ont évalué I’intérét de la VNI ou CPAP dans les IRA non hypercapniques, 1’une montre
une réduction du taux d’intubation et de la mortalité, sauf pour le SDRA, la seconde étude ne
montre aucun avantage de la CPAP, voire méme un risque de retarder 1’intubation et donc
d’aggraver le pronostic des patients. D’autres travaux rapportent que 1’hypoxémie est un facteur
de risque indépendant d’échec de la VNI [22]. La conférence de consensus Francaise de 2006 ne
recommande pas l'utilisation de la VNI en premicre intention pour traiter une IRA sur
pneumopathie hypoxémiante, notamment en présence d’une défaillance extra-pulmonaire, d’un
rapport PaO2/FiO2 < 150 mmHg, d’un Glasgow < 11 ou d’une agitation [23]. Néanmoins, selon
une étude récente, le SDRA Iléger selon la nouvelle définition de Berlin 2012 pourrait
éventuellement bénéficier de la VNI en premicre ligne [24].

1. d. Ventilation invasive

L’indication de la ventilation mécanique aprés intubation orotrachéale doit étre large, il s’agit du
traitement de choix de nombreuses IRA sur pneumopathie hypoxémiante, notamment en cas



d’hypoxémie profonde ou une association a d’autres défaillances d’organes. La pneumopathie
hypoxémiante est 1’expression radiologique de I’atteinte de la membrane alvéolocapillaire
responsable de I’hypoxémie réfractaire. L’introduction de la ventilation mécanique notamment
I’utilisation de la PEEP permet un recrutement alvéolaire optimal responsable de 1’amélioration
de I’oxygénation. L’objectif de la ventilation mécanique est de controler 1I’hypoxémie tout en
évitant le barotraumatisme. L’instauration du concept de ventilation protectrice dans le SDRA et
son extension a d’autres pathologies respiratoires graves a permis une amélioration significative
du devenir des patients de réanimation intubés ventilés.

Les réglages des parametres de la ventilation assistée controlée (VAC) sont : un volume courant
(Vt) a 6 mL/kg de poids théorique ou idéal, une fréquence ¢€levée 25-30 c/min, une PEEP de 5 a
10 cmH20 puis titrée selon le degré de recrutement et la SpO2 cible, la FiO2 a 80 % en fonction de
la SpO:z cible qui doit étre a 90 %. Le monitorage de la pression plateau est capital en raison du
risque de barotraumatisme responsable de Iésions surajoutées en plus des 1ésions primaires. Une
sédation profonde est recommandée avec un score de Richmond a - 4 afin d’assurer une
ventilation efficace et sans risque. L’association des curares durant les premieres 48 h de la prise
en charge permet de réduire la mortalité hospitalicre et le barotraumatisme [25].

2. Traitement spécifique
2. a. Pneumopathie aigué communautaire grave

L’antibiothérapie probabiliste doit étre débutée sans délai. Dans les formes graves, les
recommandations proposent une association ciblée sur le pneumocoque et les germes atypiques
fréquents : Mycoplasme et chlamydia. L’amoxicilline ou une céphalosporine 3e génération
(cefotaxime ou cetriaxone) sont les antibiotiques antipneumococciques. Un macrolide ou une
fluoroquinolone sont recommandés contre les germes atypiques. L’association levofloxacine et
rifampicine ou macrolide est recommandée en cas de 1égionellose.

2. b. Pneumopathie infiltratives diffuses

La corticothérapie est le traitement de premiére intention des pneumopathies infiltratives diffuses.
L’efficacité dépend de la précocité d’introduction. L’adminitration de fortes doses de corticoides
est recommandée notamment dans les pneumopathies interstitielles aigués et les hémorragies
intra-alvéolaires. Le cyclophosphamide ou les échanges plasmatiques peuvent étre associ€s aux
corticoides dans les formes les plus graves ou résistantes aux corticoides.

2. c. Traitement étiologique des causes de SDRA secondaires (choc septique, péritonite, arrét de
la transfusion ou du médicament, éviction d’un allergene...).

1. Suri HS, Li G, Gajic O, Epidemiology of Acute Respiratory Failure and Mechanical
Ventilation, in Yearbook of Intensive Care and Emergency Medicine2008, Springer
Berlin Heidelberg. p. 193-202.
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