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Au moment d’être admis à devenir membre de la profession médicale, je m’engage 
solennellement à consacrer ma vie au service de l’humanité.  

Je traiterai mes maîtres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus. Je 
pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. 

 La santé de mes malades sera mon premier but. 

 Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés. 

 Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir l’honneur et les nobles 
traditions de la profession médicale. 

 Les médecins seront mes frères. 

 Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune considération 
politique et sociale, ne s’interposera entre mon devoir et mon patient. 

 Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa conception. 

 Même sous la menace, je n’userai pas mes connaissances médicales d’une façon 
contraire aux lois de l’humanité. 

 Je m’y engage librement et sur mon honneur.  

Déclaration Genève, 1948 

Serment d’Hippocrate 
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ATCDs  :  Antécédents 
 
BPCO  : Broncho-pneumopathie chronique obstructive  
BTS  : British Thoracic Society 
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FDR  : Facteur de risque 
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PAP   : « Continuous Positive Airway Pressure» (pression positive continue) 
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ECH   : Echangeur de Chaleur et d'Humidité 
 
FC   : Fréquence Cardiaque 
Fi02    : Fraction Inspirée en Oxygène 
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IRA    : Insuffisance Respiratoire Aigüe 
 
LATA  : Limitation ou Arrêt des Thérapeutiques Actives 
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NA   : Non Applicable 
 
OAP    :  Œdème Aigu du Poumon 
PaC02   :  Pression partielle artérielle en C02 
Pa02   : Pression partielle artérielle en O2 
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L'insuffisance respiratoire aiguë est un syndrome défini par une altération aiguë de 

l'hématose en rapport avec la défaillance d'un ou plusieurs composants du système respiratoire 

(voies aériennes, parenchyme pulmonaire, plèvre, vaisseaux, muscles respiratoires et commande 

respiratoire) [1]. On distingue :  

• Les insuffisances respiratoires aiguës hypoxémiques ou de type I définies par une 

pression partielle en oxygène dans le sang artériel (pao2) < 60 mm Hg ;  

• Les insuffisances respiratoires aiguës hypercapniques ou de type II définies par une 

pression partielle en dioxyde de carbone dans le sang artériel (pao2) > 45 mm Hg 

associée à une chute du ph sanguin traduisant l'acidose respiratoire. 

Il s’agit d’une définition opérationnelle (utilisable en pratique clinique), car elle repose sur 

la mesure des gaz du sang artériel, mais elle est restrictive dans la mesure où elle exclut les 

hypoxies tissulaires sans hypoxémie (qu'on ne peut détecter en pratique qu'indirectement par le 

dosage du lactate artériel[2]) liées à une altération du transport de l'oxygène (anémie, 

intoxication au monoxyde de carbone, états de choc…) ou à une altération de la respiration 

cellulaire (intoxication au cyanure, sepsis grave….). On peut donc aussi définir plus largement 

l'insuffisance respiratoire aiguë comme la survenue aiguë d'une hypoxie tissulaire. [3] Par 

ailleurs, l'expression «insuffisance respiratoire aiguë hypercapnique» est discutable en l'absence 

d'hypoxémie et peut être plus strictement remplacée par l'expression « insuffisance ventilatoire 

aiguë ».  

La détresse respiratoire aiguë (DRA) est un tableau clinique respiratoire aigu inquiétant, 

faisant craindre la mise en jeu du pronostic vital. [4,5] Elle peut précéder l'altération des 

échanges gazeux et donc l'insuffisance respiratoire aiguë stricto sensu. La mesure des gaz du 

sang peut donc être faussement rassurante devant une DRA. [6,7,8] 

Le principe du traitement de la DRA repose essentiellement sur la ventilation mécanique 

dite invasive protectrice. Cette technique de ventilation trouve tout son sens dans cette 

pathologie puisque le système respiratoire est très peu compliant.  
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Elle permet de limiter les volotraumatismes et les barotraumatismes. [9,10] 

En revanche, la mise sous ventilation invasive a ses propres inconvénients, notamment 

sur l’allongement de la durée de séjour en réanimation et à l’hôpital, la survenue de 

complications infectieuses et de décubitus [11,12]. Il est donc primordial de toujours se poser la 

question de la réelle nécessité de la ventilation invasive, face aux autres supports ventilatoires 

non invasifs. 

Quelques études ont traité l’efficacité de la VNI chez les patients présentant une DRA et 

les résultats sont disparates. [13] La légitimité de la VNI repose sur l’idée qu’éviter une 

intubation permet d’éviter les complications qu’engendre la ventilation invasive, d’autant qu’il 

n’a jamais été démontré que l’amélioration de l’oxygénation dans le DRA permettait de réduire la 

mortalité [14].  

Sur ces constatations, notre étude prospective vise à définir les facteurs de morbi-

mortalité et d’échec relatifs au traitement ventilatoire par VNI chez des patients ayants eu une 

DRA et ce dans une approche thérapeutique globale. 
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L’objectif principal était de révéler les facteurs de morbi-mortalité et d’échec 

thérapeutique relatifs au traitement ventilatoire par VNI chez des patients en DRA.  

Secondairement, la mortalité a été définie selon la durée de traitement ventilatoire sous VNI, la 

profondeur de l’hypoxémie PaO2/FiO2 et aussi selon la durée de séjour en réanimation.  
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I. Population cible : 

Il s’agit d’une étude prospective observationnelle menée en réanimation polyvalente du 

Centre Hospitalier Militaire Avicenne-Marrakech et étalée sur 1 an et 6 mois de 2021 à 2022 

chez les patients en DRA mis sous VNI. 

II. Les critères d’inclusion : 

Tous les patients âgés de plus de 18 ans hospitalisés en réanimation du 1er janvier 2021 

au 1er

Les données relatives à la DRA concernaient son étiologie (pneumopathie bactérienne 

documentée ou non, grippe, autre pneumopathie d’origine virale, pneumopathie d’origine 

médicamenteuse (amiodarone, bléomycine, méthotrexate), pancréatite aiguë, TRALI, origine 

post-traumatique, origine indéterminée), sa gravité (nécessité d’amines vasopressives à 

l’admission, élévation de taux lactates pouvant faire évoquer un bas débit cardiaque à 

l’admission ou une hypoxémie majeure), et le délai de prise en charge (délai d’introduction de la 

VNI). Les paramètres respiratoires suivants (fréquence respiratoire, pression artérielle en O2 

(PaO2), pression artérielle en CO2 (PaCO2), rapport PaO2/FiO2, saturation artérielle en oxygène 

(SaO2)) étaient recueillis à l’instauration de la VNI puis à H1, H3, H24 pour le rapport PaO2/Fi02 

et la SaO2. 

 mai 2022, avec un diagnostic de DRA. 

Les patients devaient être ventilés initialement par ventilation non invasive pendant au 

moins une heure. 

Pour chaque patient inclus, nous avons recueilli les données démographiques (âge, sexe), 

antécédents médicaux majeurs dont respiratoires, diabète, insuffisance rénale chronique, 

immunodépression). 

La gravité du patient a été évaluée grâce aux indices pronostiques que sont les scores 

NYHA, IGS2 (indice de gravité simplifié) et qSOFA score (quick Sequential Organ Failure 

Assessment) à l’admission, ainsi que l’existence ou non d’un état de choc à l’admission. 
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III. Les critères d’exclusion : 

Les critères d’exclusion étaient : 

• Patients âgés de moins de 18 ans.  

IV. Analyse statistique : 

Toutes les données recueillies sont codées et saisies sur Excel (Microsoft office 2019). 

Une analyse descriptive de l’échantillon est faite, les résultats sont présentés sous forme de 

pourcentage et de moyennes qui nous ont permis de créer des diagrammes pour illustrer. 
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I. Les données démographiques : 

1. Répartition selon le genre : 

Cette série notait une légère prédominance masculine puisqu’elle comportait 16 hommes 

soit 54% et 14 femmes soit 46%. 

Le sexe ratio était à 1.3. 

 

Graphique 1 : Répartition des patients selon le genre. 

2. Répartition selon l’âge : 

L’âge moyen des patients était de 62.03 avec des extrêmes d’âge allant de 36 ans à 88  

ans avec une médiane de 62. 

 

Graphique 2 : Répartition des patients selon l’âge. 
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3. Couverture sociale : 

Dans cette étude, 24 patients étaient couverts (80%) et 6 n’avaient pas de couverture 

sociale (20%)  

 

Graphique 3 : Répartition des patients selon la couverture sociale. 
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4. Terrain et comorbidités : 

4.1. Antécédents médicaux : 

Parmi nos patients, 22 (73%) présentaient au moins une comorbidité (insuffisance 

cardiaque, néoplasie, diabète, HTA, BPCO, insuffisance rénale…). 

Les comorbidités les plus fréquemment retrouvées sont : diabète (36%) et 

l’hypertension artérielle (20%). 

Tableau V : Antécédents personnels et comorbidités notés. 

ATCDs/Comorbidités Effectif Pourcentage 

Diabète 11 36 

Hypertension artérielle 6 20 

Insuffisance rénale chronique 2 8 

Immunodépression  8 28 

ATCDs SDRA 3 10 

Asthme 2 6 

BPCO 1 3 

 

4.2. Antécédents chirurgicaux : 

     Un seul cas de chirurgie thoracique (3%). 

4.3. Les habitudes toxiques : 

a. Le tabagisme : 

Le tabagisme a été noté chez 4 patients soit 13%, les patients tabagiques étaient tous de 

sexe masculin. 

b. Ethylisme et autres habitudes toxiques : 

Pas d’éthylisme chronique trouvé. 

1 seul cas de cannabisme chronique. 
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II. Le profil clinique : 

1. Examen général : 

L’IMC moyen était de 24.33, avec 46.7% des patients en surpoids ou obèses, 4 patients 

avaient TRC supérieur à 3 sec (7%) et 4 avaient des sueurs (7%). 

 

 

Graphiques 4, 5 et 6 : Examen et signes généraux (IMC, TRC et présence de sueurs). 
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2. Examen cardiovasculaire : 

La fréquence cardiaque moyenne était de 77 bpm pour une médiane de 69 bpm   

 

Graphique 7 : Répartition des patients selon la fréquence cardiaque. 

3. Examen respiratoire : 

 La fréquence respiratoire moyenne était 33 cpm (88% des patients étaient polypnéiques) 

et la saturation en O2 moyenne était 89 avec une médiane de 91. 

 

Graphique 8 : Répartition des patients selon la SaO2. 
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11 Patients étaient cyanosés (36%) et 12 présentaient des SLR (40%). 

 

Graphique 9 : Répartition des patients selon la présence de cyanose/SLR. 

4. Examen neurologique :  

63% des patients ne présentaient pas de troubles de conscience, le score de Glasgow 

moyen était de 14. 

 

Graphique 10 : Répartition des patients selon le score de Glasgow. 
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III. Evaluation de gravité : 

1. Cardiovasculaire : 

• Le pouls>100/min est retrouvé chez 4 patients soit 13%. 

2. Respiratoire : 

• Les signes de lutte sont retrouvés chez 12 patients soit (40%). 

• La cyanose est retrouvée chez 11 patients soit (36%). 

• La polypnée (FR>30 cycles/min) chez 27 patients soit (88%). 

• La Désaturation (SaO2<90%) est retrouvée chez 13 patients soit (44%). 

3. Neurologique : 

• 11 malades soit 36% des malades avaient un GCS<15. 

4. Gazométrique : 

• Acidose respiratoire chez 12 malades (40%). 

• Hypoxémie (Pa02<60mmHg) chez 13 patients (43.3%). 

• Hypercapnie (PaCO2>45mmHg) chez 16 patients (53.3%). 

5. Les scores de gravité : 

• Score de NYHA : La classification de la New York Heart Association (NYHA) est encore 

aujourd’hui la classification la plus classique et la plus utilisée pour évaluer l’incapacité 

fonctionnelle et la gravité de la dyspnée.  

• Classe I : Pas de limitation, l’activité physique ordinaire n’entraîne pas de fatigue 

anormale, de dyspnée ou de palpitations. 
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• Classe II : Limitation modeste de l’activité physique : à l’aise au repos, mais l’activité 

ordinaire entraîne une fatigue, des palpitations ou une dyspnée. 

• Classe III : Réduction marquée de l’activité physique : à l’aise au repos, mais une activité 

moindre qu’à l’accoutumée provoque des symptômes. 

• Classe IV : Impossibilité de poursuivre une activité physique sans gêne: les symptômes de 

l’insuffisance cardiaque sont présents, même au repos, et la gêne est accrue par toute 

activité physique.   

 

Graphique 11 : Répartition des patients selon le score de NYHA. 

27 (90%) des patients avaient un NYHA à 4 

• Score de qSofa : Ce score permet d’identifier les patients présentant un sepsis. Il 

associe le score de Glasgow, la pression artérielle et la fréquence respiratoire. Un 

Glasgow inférieur ou égal à 13, une pression artérielle systolique inférieure ou égale à 

100 mmHg et une fréquence respiratoire supérieure à 22 ajoutent un point au score total. 

Un score supérieur ou égal à 2 est considéré comme positif. 

Ce score a été calculé chez tous les malades grâce aux données recueillies, les résultats 

sont présentés ci-dessous : 
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Graphique 12 : Répartition des patients selon le score de qSOFA. 

21 patients (70%) avaient un qSofa à 1, 2 patients avaient un score de 2 et 3 patients 

avaient un score de 3 

• Score IGS2 : Le score IGS II (Index de Gravité Simplifié II) est un score permettant d'évaluer 

la sévérité d'un patient et fait partie des scores utilisés en soins intensifs et réanimation. 

Les paramètres à prendre en compte sont les paramètres les plus graves recueillis 

pendant les 24h suivant l'admission en soins intensifs (Âge, FC, PAS, Température, 

PaO2/FiO2, Diurèse, Urée, Na+, K+, Leucocytes, HCO3, Bili totale, SG, Co morbidités et 

type d’admission)  

Le score IGS 2 moyen dans notre étude était de 41. 
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6. Etat de choc : 

16.7% des patients étaient admis en état de choc.  

 

Graphique 13 : Etat de choc à l’admission. 

IV. Etiologies : 

Étiologies dominées par les pneumopathies virales (Vu le contexte pandémique du Sars-

Cov19) 18 cas (60%) et de pneumopathies bactériennes 6 cas (20%), avec 2 cas d’OAP, 2 AAG, 1 

exacerbation de BPCO et 1 embolie pulmonaire confirmée. 

 

Graphique 14 : Répartition des patients selon l’étiologie de la DRA. 
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V. Prise en charge : 

1. PEC initiale : 

• 25 (83%) patients ont bénéficié initialement d’une oxygénothérapie en lunettes, 1 (3%) 

masque facial et 3 (9%) masques à haute concentration   

• 91% des patient ont étaient mis en position proclive  

 

Graphique 15 : Modes d’oxygénothérapie réalisée préalablement aux patients. 

2. PEC secondaire (VNI – VS-PEEP) : 

Le délai d’introduction moyen était de 12h pour une durée de séance moyenne de 8h  par 

jour.  

 Les réglages de bases étaient à : 

• PEP moyenne = 6 

• FiO2 (en percentile) moyen 42% 

• Aide inspiratoire = 12 
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Graphique 16 : Délai d’introduction de la VNI. 

 

Graphique 17 : Durée des séances de VNI. 

 

  



Place de la VNI en réanimation à l’hôpital militaire Avicenne-Marrakech  

 

22 
 

VI. Retentissement : 

• 5 patients ont nécessité l’administration d’amines vasopressives  

• Le taux de lactate moyen (en mmol/L) était 1.9 

 

Graphique 18 : Nécessité d’administration d’amines vasopressives. 

VII. Gazométrie artérielle : 

Tableau VI : Résultats de la gazométrie artérielle. 

Paramètres Valeurs 

PaO2 moyenne 76 mmHg 

PaCO2 moyenne 41 mmHg 

Rapport PaO2/FiO2 à H0 moyen 168 

Rapport PaO2/FiO2 à H1 moyen 158 

Rapport PaO2/FiO2 à H3 moyen 142 

Rapport PaO2/FiO2 à H24 moyen 126 

SaO2 à H0 moyenne 89 

SaO2 à H1 moyenne 89 

SaO2 à H3 moyenne 90 

SaO2 à H24 moyenne 91 
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VIII. Etude de l’évolution : 

• Durée totale moyenne de séjour (en jours) : 19 jours  

• 86% des patient ont étaient intubés au cours du séjour (25 patients) 

• Délai entre début des signes et l'intubation (en heures) moyenne : 54h  

 

Graphique 19 : Taux de recours à l’intubation. 

• Score qSofa moyen 24h avant intubation = 2.3 

• Score IGS2 moyen 24h avant intubation = 54 

La mortalité à J28 s’élevait à 63% (19 patients décédés) et le délai de décès moyen était à  

J-12 de l’hospitalisation.  

 

Graphique 20 : Evolution à 28 jours. 
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Généralités 

I. Physiopathologie de la DRA : 

Les mécanismes physiopathologiques sont complexes, leur compréhension permet une 

bonne prise en charge symptomatologique et étiologique. 

1. Atteinte de la fonction d'échange pulmonaire :  

Six mécanismes peuvent être impliqués dans la survenue d'une hypoxémie (tableau 1) : 

réduction de la pression inspirée en oxygène, shunt droit-gauche vrai, effet shunt par 

inadéquation des rapports ventilation-perfusion, trouble de la diffusion, hypoventilation 

alvéolaire et réduction de la saturation en oxygène du sang veineux mêlé. [15] Le calcul du 

gradient alvéolo-capillaire en oxygène permet d'identifier, lorsqu'il est normal, une 

hypoventilation alvéolaire isolée et d'orienter le diagnostic étiologique d'une hypoxémie, mais il 

nécessite la connaissance de la fraction inspirée en oxygène (en air ambiant ou sous ventilation 

mécanique). [16] Il augmente avec l'âge et sa valeur normale peut être calculée par la formule : 

(âge en année + 10)/4. Lorsque le patient est déjà sous oxygénothérapie pour une DRA, la 

réalisation de gaz du sang à l’air ambiant est dangereuse et ainsi le produit alvéolo-artériel en 

O2 est réalisé de la façon suivante : • Pression alvéolaire en oxygène (PAO2) = (PB − PH2O) × 

FiO2 − PACO2/QR • Gradient alvéolo-artériel en oxygène (D(A–a)O2) = PAO2 − PaO2 
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Tableau I : Mécanismes impliqués dans l'hypoxémie. 

 

 

2. Atteinte de la fonction pompe pulmonaire : 

L'atteinte de la fonction pompe pulmonaire au cours des DRA peut être soit primitive 

(atteinte de la commande respiratoire, atteinte neuromusculaire respiratoire), soit, le plus 

souvent, secondaire à la fatigue des muscles respiratoires, conséquence de l'augmentation du 

travail respiratoire induite par la cause de la DRA. [17,18] 

 



Place de la VNI en réanimation à l’hôpital militaire Avicenne-Marrakech  

 

27 
 

3. Anomalie du transport de l'oxygène : 

Une diminution du transport en oxygène (TaO2) peut être la cause de la DRA. La TaO2 

normale est égale à 600 ml•min− 1•m− 2, et sa formule de calcul est la suivante : TaO2 = CaO2 

× IC Avec IC, index cardiaque en l•min− 1•m− 2 ; CaO2, concentration artérielle en oxygène en 

ml d'O2•l− 1. CaO2 = SaO2 × Hb × 1,34 + PaO2 × 0,03 Avec SaO2, saturation artérielle de 

l'hémoglobine en oxygène ; Hb, concentration d'hémoglobine sanguine (g/l). Il résulte de cette 

relation que l'oxygène dissous (PaO2 × 0,03) représente une quantité presque négligeable en 

comparaison avec l'oxygène lié à l'hémoglobine (SaO2 × Hb × 1,34), et qu'une SaO2 de 90 % 

garantit une CaO2 correcte, ce qui en fait un objectif thérapeutique majeur de l'oxygénothérapie. 

[19] 
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II. Diagnostic positif : 

Le diagnostic de DRA repose exclusivement sur des critères cliniques, les anomalies 

gazométriques étant requises pour le diagnostic de l'insuffisance respiratoire aiguë et pour 

l'orientation étiologique. 

1. Dyspnée : 

La dyspnée se définit comme une sensation d’inconfort, de difficulté respiratoire ne 

survenant que pour un niveau d’activité usuelle n’entraînant normalement aucune gêne. [20] 

L’interrogatoire permet de distinguer son caractère aigu ou chronique, les circonstances 

de survenue ainsi que son stade de gravité, il précise le terrain et les antécédents en faveur 

d’une étiologie cardiaque ou bronchopulmonaire. 

L’examen clinique précise le caractère inspiratoire ou expiratoire de la dyspnée, 

l’existence d’anomalies auscultatoires (sibilants, ronchi, crépitants) qui ont valeur d’orientation 

étiologique et recherche des signes de gravité. 

Les signes de gravité sont cliniques : épuisement ventilatoire visible à l’inspection du 

patient, signes d’hypoxémie et/ou d’hypercapnie, signes de défaillance circulatoire. 

Les examens complémentaires à discuter en première intention sont la gazométrie 

artérielle, la radiographie du thorax, l’électrocardiogramme et des examens biologiques tels que 

NFP, D-dimères, BNP… [21,22] 

2. Signes d’hypoxémie : 

L'hypoxémie peut se manifester cliniquement par une cyanose prédominant aux 

extrémités, voire des troubles de conscience allant jusqu'au coma et l'arrêt cardiorespiratoire 

3. Signes d’hypercapnie : 

Les signes suivants font évoquer la présence d'une hypercapnie : céphalées, astérixis ou 

flapping tremor, somnolence jusqu'au coma, désorientation, confusion, hypertension artérielle, 

vasodilatation cutanée, hypercrinie (sueurs, hypersialorrhée, encombrement). 
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III. Signes de gravité : 

1. Respiratoires : 

Les signes de gravité respiratoire suivants traduisent l'augmentation anormale du travail 

respiratoire (signes de lutte) ou la défaillance neuromusculaire du système respiratoire (signes 

de fatigue) : [23] 

• Polypnée > 30/min ;  

• Bradypnée < 15/min qui doit faire redouter un arrêt respiratoire imminent ;  

• Tirage (creusement des tissus entourant la cage thoracique lors de l'inspiration) qui 

traduit l'utilisation des muscles inspiratoires accessoires : contraction des muscles 

cervicaux (sterno-cléido-mastoïdien, scalènes), dépression inspiratoire des espaces 

intercostaux, dépression sus-sternale et sus-claviculaire, raccourcissement inspiratoire 

de la trachée extra thoracique (signe de campbell) ;  

• Contraction expiratoire des muscles abdominaux ;  

• Signes d'hypercapnie (cf. Supra) ; • respiration paradoxale : dépression inspiratoire du 

creux épigastrique avec asynchronisme thoraco-abdominal traduisant la défaillance 

diaphragmatique ;  

• Difficulté pour parler, toux inefficace : traduisant la diminution du débit expiratoire dans 

les voies aériennes. 

2. Cardiovasculaire : 

• Pouls paradoxal : diminution inspiratoire de la pression artérielle de plus de 20mmHg, 

traduisant les variations de pression intrathoracique liées aux efforts respiratoires.  

• Signes de cœur pulmonaire aigu : tachycardie > 120/minute, hypotension, marbrures, 

temps de recoloration cutanée > 3 secondes, turgescence jugulaire, hépatalgie, reflux 

hépato jugulaire. 
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3. Neurologique : 

• Agitation, confusion, délire, hallucination.  

• Obnubilation, coma.  

• Convulsions. 
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IV. Classifications et étiologies : 

Les DRA peuvent être classées en quatre groupes, fonction de la présence d'une 

hypoxémie isolée, d'une hypercapnie, d'une hypoxémie tissulaire ou de leur absence (tableau 

1.2). [24] Ces phénomènes peuvent toutefois être associés (choc septique et pneumopathie, 

atélectasie compliquant une maladie neuromusculaire…). Par ailleurs, il faudra toujours 

rechercher un facteur de décompensation au cours des DRA hypercapniques [25] (sepsis 

respiratoire ou extra respiratoire, embolie pulmonaire, insuffisance cardiaque, iatrogénie 

médicamenteuse, atélectasie, pneumothorax, épanchement pleural, traumatisme thoracique, 

contexte postopératoire…). 

Tableau II : Détresse respiratoire aiguë : classification. 
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1. Traitement symptomatique de la DRA : Oxygénation : 

Ce traitement ventilatoire est un choix constituant un point capital dans le traitement 

symptomatique de la détresse respiratoire. La ventilation étant le principal domaine d’intérêt 

dans ce travail, nous développerons plus succinctement ce point. 

L'oxygénothérapie consiste à enrichir en oxygène le mélange inhalé par le patient, de 21% 

(air ambiant) jusqu'à 100 % (oxygène pur). [26] 

L'oxygénothérapie est indiquée devant toute détresse respiratoire aiguë (DRA), que ce 

soit en cas d'hypoxémie ou d'hypoxie tissulaire isolée. [27] Une saturation percutanée en 

oxygène (SpO2) inférieure à 90 % ou une pression partielle en oxygène dans le sang artériel 

(PaO2) inférieure à 60 mm Hg sont des seuils habituellement reconnus pour initier une 

oxygénothérapie dans les DRA hypoxémiques. 

L'objectif de l'oxygénothérapie est d'obtenir une oxygénation tissulaire correcte. [27] 

Dans les DRA avec hypoxémie artérielle, l'objectif est de maintenir la SpO2 entre 90 et 95 % ou la 

PaO2 entre 60 et 80 mm Hg.  

Au cours des détresses respiratoires aiguës, les interfaces de choix sont les masques 

simples et les masques haute concentration (tableau 1.4). [28] 

• Lorsque la PaO2 en air est supérieure à 60 mm Hg ou la SpO2 en air est supérieure à 90% 

dans les DRA hypoxémiques.  

• Lorsque les anomalies à l'origine d'une hypoxie tissulaire sans hypoxémie sont corrigées.  

• Le monitoring continu de la SpO2 par un oxymètre de pouls pour obtenir les objectifs 

évoqués ci-dessus ;  

• Une gazométrie artérielle entre 30 min et 2 h après initiation de l'oxygénothérapie, pour 

documenter une éventuelle acidose respiratoire sous oxygène, qui est une indication de 

ventilation mécanique (non invasive ou invasive). 
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Tableau III : Modalités d'administration de l'oxygène. 

 

2. Ventilation invasive : intérêts et faiblesses : 

La ventilation mécanique invasive constitue le traitement principal de la DRA. Elle permet 

de suppléer l’organisme en traitant de façon symptomatique la détresse respiratoire aiguë et en 

assurant une hématose que le système pulmonaire n’est alors plus capable d’apporter seul. 

[29,30]  
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La ventilation invasive nécessite souvent la mise en place de traitements adjuvants 

(notamment la sédation) dont nous avons déjà vu les avantages et les inconvénients. La 

ventilation mécanique conventionnelle au cours de la DRA se fait de façon invasive, c’est-à-dire 

après intubation orotrachéale puis à l’aide d’un respirateur de réanimation. Les réglages 

ventilatoires doivent être fins et adaptés aux besoins de chaque patient. [31] Le principe de la 

ventilation protectrice, dogme fondamental de la prise en charge ventilatoire de la DRA doit être 

respecté afin, notamment, de prévenir les lésions associées à la ventilation mécanique. [13] 

Elle a en revanche des effets délétères, notamment hémodynamiques sur le ventricule 

droit et respiratoires sur les territoires alvéolaires initialement sains où elle peut entraîner des 

sur distensions. [32,33] 

Les complications de la ventilation invasive englobent celles liées à l’intubation (collapsus 

de reventilation, défaillance hémodynamique dans les suites de l’induction, difficulté 

d’intubation, inhalation) mais aussi celles liées à la ventilation mécanique en elle-même 

(barotraumatisme, volotraumatisme, pneumopathie nosocomiale acquise sous ventilation 

mécanique). Ces complications ne sont pas négligeables et peuvent aller jusqu’au décès du 

patient. 

3. Ventilation non invasive : intérêts et enjeux : 

Considérant les effets délétères de la ventilation invasive, il semble légitime de se poser 

la question d’une alternative possible à ce traitement invasif, notamment en considérant l’intérêt 

de la ventilation non invasive. En effet, la VNI a déjà montré ses avantages par rapport à la 

ventilation invasive en termes de complications. [13] 

 Principes de la VNI : 

Il s’agit d’une technique d’assistance ventilatoire ne nécessitant pas de dispositif 

endotrachéal. Elle nécessite un respirateur sur lequel le praticien peut régler volume ou pression, 

selon le mode ventilatoire choisi. Ce mode de suppléance respiratoire a été proposé comme 

alternative à la ventilation mécanique invasive dans l’insuffisance respiratoire aiguë dès les 

années 1990. [34] 
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Les principaux objectifs de la VNI dans les détresses respiratoires hypoxémiques et le 

SDRA sont l’amélioration de l’oxygénation et la diminution du travail des muscles respiratoires 

(en vue d’améliorer le symptôme principal qu’est la dyspnée). [35] L’application d’une PEP 

suffisamment importante permet l’amélioration de l’oxygénation en limitant le collapsus des 

alvéoles en fin d’expiration. De plus, la majoration de la PEP permet de limiter la pression 

motrice. Le réglage de la VNI repose alors sur le compromis entre l’augmentation de la PEP, 

permettant une meilleure oxygénation, et l’optimisation de l’aide inspiratoire (au-dessus du 

niveau de PEP tout en contrôlant les Vte), permettant de limiter le travail des muscles 

respiratoires et donc la dyspnée. 

 Bases physiopathologiques : 

Le bénéfice de la VNI repose sur l’idée que la ventilation en pression positive délivrée via 

un masque fermement ajusté sur le nez et/ou la bouche du patient permet, malgré des fuites 

que l’on ne peut totalement supprimer, d’approcher l’efficacité de la ventilation dite invasive tout 

en en limitant les complications liées à la sonde d’intubation. [36] Les différents modes de 

ventilation habituellement utilisés en ventilation invasive peuvent être utilisés en VNI. 

Néanmoins, c’est la ventilation dite spontanée en aide inspiratoire (VSAI), où deux niveaux de 

pressions sont réglés, qui est la plus utilisée. La pression de fin d’expiration, pression 

expiratoire positive (PEP ou encore EPAP pour expiratory airway pressure), augmente le volume 

pulmonaire de fin d’expiration et permet dans certains cas de maintenir ouverts des territoires 

pulmonaires instables. Elle permet aussi de contrebalancer l’existence d’une pression positive 

intrinsèque secondaire à l’hyperinflation dynamique présentée par les patients obstructifs. Elle 

correspond à la pression réglée dans les modes «CPAP» (continuous positive airway pressure), 

utilisés dans le syndrome d’apnées du sommeil ou l’œdème aigu du poumon. [37] La pression 

inspiratoire (IPAP – inspiratory airway pressure) délivrée par le ventilateur au-dessus de la PEP 

lors de chaque insufflation est communément appelée aide inspiratoire. C’est cette pression (5 à 

15 cmH2O environ) qui, en venant s’ajouter à celle générée par les muscles respiratoires, permet 

de réduire l’effort respiratoire et augmente le volume courant. Au cours de la décompensation 
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de BPCO, la VNI permet de mettre au repos au moins en partie la musculature respiratoire. 

[5,6] La PEP vient contrecarrer la distension pulmonaire observée en raison du collapsus 

bronchique (PEP intrinsèque). Ainsi, la VNI améliore les gaz du sang en diminuant l’hypoxémie 

d’une part et en corrigeant l’hypercapnie par l’augmentation de la ventilation alvéolaire d’autre 

part. Dans les IRA de novo, où le problème principal est souvent l’hypoxémie, la VNI permet de 

réduire le travail respiratoire et de corriger l’hypoxémie. L’efficacité de la technique dans cette 

indication où l’altération des échanges gazeux prédomine est moins certaine comparativement à 

la BPCO où c’est la fonction pompe du système respiratoire qui est principalement atteinte. [38] 

L’indication et donc l’efficacité de la VNI sont donc étroitement liées aux mécanismes 

physiopathologiques du type de l’insuffisance respiratoire présentée par le patient.  

 Aspect technique de la ventilation non invasive : 

La synchronisation patient-ventilateur est un point capital au cours de la VNI car elle est 

déterminante du confort et du succès de la technique. [39] Théoriquement, une synchronisation 

parfaite entre le patient et le ventilateur ferait coïncider l’insufflation du ventilateur avec 

l’inspiration du patient et la fin de l’inspiration avec le cyclage en expiration. La principale cause 

de désynchronisation entre le patient et le ventilateur au cours de la VNI est liée à l’existence 

quasi permanente de fuites autour du masque. Des inspirations prolongées peuvent se produire 

lorsqu’il existe des fuites inspiratoires. Elles se traduisent par l’incapacité du ventilateur à 

stopper son insufflation, ce qui est ressenti désagréablement par le patient. Cet effet est 

d’autant plus marqué que l’on utilise des pressions inspiratoires plus élevées. Les fuites 

expiratoires peuvent simuler un effort du patient lié à une perte de pression dans les voies 

aériennes ou un débit supplémentaire dans la fuite, simulant pour le ventilateur un effort 

inspiratoire. La machine déclenche alors un cycle non désiré par le patient. Ces cycles machines, 

appelés auto déclenchements, sont parfois difficiles à détecter et sont également inconfortables 

pour le malade.  
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Dernièrement, les fabricants ont intégré des modes spécifiques pour la VNI sur les 

ventilateurs de soins intensifs.  

L’objectif repose sur la détection et la compensation des fuites. Il offre aussi la possibilité 

de limiter le temps d’insufflation pour éviter les insufflations trop prolongées. Les ventilateurs de 

domicile ont depuis longtemps intégré des logiciels spécifiques adaptés à la VNI. 

On peut classifier les ventilateurs qui peuvent être utilisés pour la VNI selon trois 

catégories : les ventilateurs à turbine de VNI pour le domicile, les ventilateurs à turbine dédiés à 

la VNI et adaptés aux urgences et aux soins intensifs et les ventilateurs de réanimation/soins 

intensifs présentant un mode dédié VNI. [40] Les ventilateurs à turbine sont le plus souvent des 

ventilateurs à simple circuit avec une valve expiratoire déportée et ne contrôlent pas la fraction 

inspirée d’oxygène. Les modèles plus récents dédiés à la VNI en réanimation sont équipés de 

circuits double branche (inspiratoire et expiratoire), comme les ventilateurs de réanimation. 

Globalement, les ventilateurs de type turbine ont su développer une technologie adaptée au 

problème des fuites, qui sont facilement compensées par le débit continu généré par la turbine. 

Les modes VNI des ventilateurs de réanimation ont cependant nettement amélioré les 

performances de ces derniers pour ce qui est de la gestion des fuites et de leurs conséquences. 

  



Place de la VNI en réanimation à l’hôpital militaire Avicenne-Marrakech  

 

38 
 

 Interfaces de la VNI : 

Tableau IV : Modalités d'administration de l'oxygène. 

Interface Caractéristiques 

 

Masque facial            

     

 

Limitation des fuites (= meilleure efficacité 

ventilatoire) 

Ventilation buccale possible 

Espace mort plus important que pour 

le masque nasal 

Risque d’inhalation si vomissement 

 

Masque nasal 

 

Faible poids 

Meilleur confort 

Meilleure tolérance 

Espace mort faible 

Possibilité de parler, boire, expectorer 

Nécessité de respirer bouche fermée 

pour limiter les fuites et limiter 

l’hypoventilation 
 

L’embout bucal 

 

Pas de claustrophobie 

Maniabilité aisée 

Nécessité d’une très grande 

coopération +++ 

Sécheresse buccale, hypersialorrhée 
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Masque facial total 

 

Recouvre l’ensemble du visage 

Modifie les appuis, confort donc tolérance 

nettement améliorés 

Etanchéité cependant imparfaite 

Masque Bacou (du pompier) 

 

Mêmes avantages du masque facial 

Tolérance ++++ lors d’une utilisation 

continue 

Espace mort plus important n’est pas un 

facteur de moindre efficacité 

 

Casque Helmet 

 

Tolérance +++++ : pas de lésions 

cutanées 

Durée prolongée de VNI 

Activités multiples durant la VNI 

S’adapte à tous les visages 

Espace mort important 

- augmente le travail respiratoire 

- limite utilisation chez les 

hypercapniques car diminue l’élimination 

du CO2 

Comme toute thérapeutique, la VNI n’est pas dénuée d’effets indésirables (réactions 

cutanées à l’interface pouvant aller jusqu’à l’ulcération ou la nécrose, sécheresse des voies 

aériennes supérieures, distension gastrique, pneumothorax). Mais pour chacun d’entre eux, il 

existe des petits moyens qui permettent de les éviter, et une utilisation courante de la VNI 

permet de limiter leur risque de survenue. 
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Discussion externe 

I. Données épidémiologiques : 

1. Le genre : 

Dans cette étude, une légère prédominance masculine a été constatée, 54% d’hommes et 

46% de femmes. Ceci est également retrouvé dans les autres études épidémiologiques portant 

sur la DRA. 

Le tableau suivant résume les résultats rencontrés dans la littérature. 

Tableau VII : Fréquence de l’atteinte selon le sexe des DRA. 

Série 
Fréquence (%) 

Homme Femme 

Proseva [10] (2013) 
N= 466 

55.7 44.3 

Barouhiel [19] (2006) 
N= 58 

52.0 48.0 

Notre série 
N= 30 

54 46 

Cela pourrait être expliqué par le fait que le tabagisme, qui est connu comme des 

facteurs de risque retrouvé plus fréquemment chez les hommes. 

2. L’âge : 

C’est un facteur de risque indépendant de survenue d’une DRA : 

L’incidence annuelle chez les patients non institutionnalisés âgés de plus de 65 ans est 

située entre 25 et 44 pour 1 000 habitants [22] contre 4,7 à 11,6 pour 1 000 habitants dans la 

population générale [22]. La fréquence d’hospitalisation DRA sévère augmente aussi avec l’âge, 

ainsi que la mortalité [23]. 
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L’âge avancé s’accompagne de déficiences dans plusieurs mécanismes de défense anti-

infectieuse, dont la diminution de la toux, de la clairance mucociliaire et de la réponse 

immunitaire cellulaire [24]. De plus, les sujets âgés sont plus volontiers hospitalisés, d’une part 

parce qu’ils ont le plus souvent des tares associées et aussi parce que c’est difficile d’envisager 

chez eux un traitement ambulatoire à cause de leurs troubles de conscience engendrant un 

risque important d’inobservance thérapeutique [25]. 

Dans notre étude, 63.3% des patients avaient plus de 65 ans. L’âge moyen de la 

population, tout sexe confondu, était de 62.02 ans. 

Le tableau 14 représente les résultats rencontrés dans la littérature 

Tableau VIII : L’âge moyen au cours de DRA. 

Série L’âge moyen 

Perrin.C [41] (2015) 

N= 136 
66 ans 

Osadnik [27] (2017) 

N= 1264 
66.8 ans 

Notre série 

N= 30 
62.02 ans 

La majorité de nos patients étaient situés dans les tranches supérieures à 50 ans. Cela 

peut être expliqué en partie par le phénomène de vieillissement démographique qui est de plus 

en plus évident dans notre pays par rapport aux années précédentes.[42] 
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3. Terrain et facteurs de risque : 

3.1. Antécédents et comorbidités : 

Les comorbidités de nos patients sont plus importantes. On constate une proportion 

importante de diabétiques dans notre cohorte (38% contre 20% dans l’étude de Guérin et al. 

[10]). 

 La forte augmentation de la prévalence du diabète dans notre région est probablement 

responsable de cette différence. [45,46] 

 De même, on retrouve autant d’insuffisants rénaux chroniques que dans PROSEVA (6% 

versus 5% [10]), différence probablement en partie liée à la plus forte prévalence du diabète dans 

la région. Notre cohorte compte également moins de patients BPCO (3% versus 10% dans 

PROSEVA [10]). Si les données épidémiologiques sont disponibles pour la France, elles ne le sont 

pas pour nous, il est donc difficile de rattacher cette discordance à la différence de prévalence 

des BPCO dans ces deux régions. [47] Il en est de même pour la prévalence dans notre cohorte 

des cancers et patients immunodéprimés 

Dans notre étude, les comorbidités les plus fréquemment retrouvées sont : le diabète 

(38%) et l’HTA (12%). 

Dans l’étude de Fernando et al. (2021) [43] et HESS (2013) [44], 65% des patients 

présentaient au moins une comorbidité alors que les comorbidités les plus fréquemment 

retrouvées étaient l’hypertension artérielle (47%) et le diabète (35%). Par ailleurs, la BPCO ne 

représentait que 12% des cas. [48,49] 

Les autres comorbidités retrouvées avec une fréquence moins marquantes telles 

l’insuffisance rénale, l’asthme sont prises en compte dans les scores de gravité. 
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Tableau IX : Comparatif des comorbidités des patients de notre série et ceux des autres études. 

Série 
Fernando et al. [43] 

(2021) N= 58 

HESS [44] (2013) 

N= 41 

Notre série 

N= 30 

Comorbidités --- 65% 70% 

HTA ---- 47% 12% 

Diabète 17% 35% 38% 

3.2. Le tabagisme : 

La fumée de tabac provoque une altération de la clairance mucociliaire, de l’immunité 

humorale et cellulaire, endommage les cellules épithéliales et augmente l’adhésion de certaines 

bactéries à l’épithélium oropharyngé. Le tabagisme actif multiplie environ par 2 le risque de 

survenue de DRA sous pneumonie [50]. 

Dans notre série le tabagisme a été retrouvé dans 8% de nos patients, ce chiffre est 

comparable aux autres séries comportant le rôle néfaste du tabac. 

3.3. Immunodépression : 

L’infection à VIH, la dénutrition, les dysglobulinémie, les maladies néoplasiques, sont des 

facteurs favorisants la survenue de DRA et également récidivante [51, 52, 53, 54]. 

3.4. Les facteurs de risque de mortalité : 

Dans notre étude, on note la présence d’au moins un facteur de risque de mortalité chez 

tous les patients, dont l’âge > 65 est retrouvé chez 63.3% des cas, le diabète sucré non équilibré 

chez 38% des cas. 

On peut en rapprocher les résultats de l’étude d’ORTMANS-ROBERT(N=91) et G.Potel, 

dont le facteur de risque le plus fréquemment retrouvé était : l'âge supérieur à 65 ans présent 

dans 66%. [55,56] 

L'âge est de loin le facteur prédictif de mortalité le plus fréquemment cité dans la 

littérature. [57, 58] 
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II. Profil clinique et gazométrique : 

1. Clinique : 

Le diagnostic de DRA repose exclusivement sur des critères cliniques, la dyspnée, les 

signes d’hypoxie, les signes d’hypercapnie, la polypnée et les signes de lutte respiratoires. Les 

anomalies gazométriques étant requises pour le diagnostic de l'insuffisance respiratoire aiguë et 

pour l'orientation étiologique. [59] Dans notre série, L’IMC moyen était de 24.33, avec 46.7% des 

patients en surpoids ou obèses, ce qui se rapproche des études menés sur la DRA vu que 

l’obésité en est un FDR. [60] [61] 

La fréquence respiratoire moyenne était 33 cpm (88% des patients étaient polypnéiques) 

et la saturation en O2 moyenne était 89. 11 Patients étaient cyanosés (36%) et 12 présentaient 

des SLR (40%) 4 avaient des sueurs (7%). 

Tableau X : Comparatif de l’examen respiratoire entre cette étude et des études similaires. 

Examen respiratoire 
Perrin et al [41] 

(2015) n=126 

Barouhiel [19] 

(2006) n=58 

Notre série (2022) 

n=30 

SLR (%) 55 10 40 

Cyanose (%) 79 16 36 

SaO2 (moyenne) 85 95 89 

La fréquence cardiaque moyenne était de 77 bpm, ce qui est proche de l’étude de Bonnet 

N. [61] 
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2. Gazométrie : 

Les paramètres respiratoires des patients à l’initiation de la VNI sont colligés dans le 

tableau 3. Les patients étaient en détresse respiratoire cliniquement puisque polypnéiques à 34 

par minute en moyenne. Ils étaient très hypoxémiques avec un rapport PaO2/FiO2 moyen en 

début de VNI à 168 mmHg. La plupart étaient donc en DRA modérée à sévère. Parmi eux, 21% 

avaient un rapport PaO2/FiO2 initial inférieur à 100. Il s’agissait le plus souvent d’une 

hypoxémie pure sans hypercapnie, en témoigne la capnie moyenne à 41 mmHg en début de VNI. 

Nous retrouvions 21% de patients avec une capnie supérieure à 45 mmHg (et 5% avaient un 

PaCO2 supérieure à65mmHg). 

Les patients de notre cohorte présentaient une hypoxémie majeure. Le rapport 

PaO2/FiO2 moyen était de 168 mmHg, quasiment un tiers des patients (31%) était en DRA sévère 

et 42% en DRA modéré. Ces caractéristiques se rapprochent de la cohorte des patients 

immunodéprimés qu’avaient étudiée Hilbert et al. en 2001 [62] avec un rapport PaO2/FiO2 

moyen à 136 mmHg dans le groupe de patients traités initialement par VNI. Nos patients étaient 

moins hypoxémiques que dans FLORALI où le rapport PaO2/FiO2 moyen était de 156 mmHg 

dans le groupe oxygénothérapie à haut débit et 149 mmHg dans le groupe VNI. Dans l’étude de 

Thille et al., il n’y avait que 23% de patients en SDRA sévère [120], 77% des patients de FLORALI 

présentaient un SDRA modéré à sévère à l’inclusion [118] alors que ce taux était de 88% de notre 

étude. Dans l’étude de Carteaux et al. (119), le rapport PaO2/FiO2 moyen des patients du 

groupe ayant réussi la VNI était de 177 mmHg (contre 122 dans le groupe des patients ayant 

nécessité l’initiation d’une ventilation invasive). Dans notre unité, nous utilisons la VNI pour des 

patients très hypoxémiques pas forcément hypercapniques. Il s’agit d’une utilisation de VNI 

décrite mais décriée dans la littérature [12,13,111] 
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Tableau XI : Tableau comparatif de la gazométrie entre cette étude et des études similaires. 

Paramètres Notre étude Hilbert et al. Carteaux et al. 

PaO2 moyenne 76 mmHg 80 mmHg 82 mmHg 

PaCO2 moyenne 41 mmHg - 39 mmHg 

Rapport PaO2/FiO2 à H0 moyen 168 136 177 

SaO2 à H0 moyenne 89 91 - 

Les paramètres respiratoires des patients à l’initiation de la VNI sont colligés dans le 

tableau 3. Les patients étaient en détresse respiratoire cliniquement puisque polypnéiques à 34 

par minute en moyenne. Ils étaient très hypoxémiques avec un rapport PaO2/FiO2 moyen en 

début de VNI à 168 mmHg. La plupart étaient donc en DRA modérée à sévère. Parmi eux, 21% 

avaient un rapport PaO2/FiO2 initial inférieur à 100. Il s’agissait le plus souvent d’une 

hypoxémie pure sans hypercapnie, en témoigne la capnie moyenne à 41 mmHg en début de VNI. 

Nous retrouvions 21% de patients avec une capnie supérieure à 45 mmHg (et 5% avaient un 

PaCO2 supérieure à65mmHg). 
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III. Evaluation de la gravité (scores) : 

1. Score de NYHA : 

 

Graphique 21 : Evaluation de la gravité selon le score de NYHA. 

27 (90%) des patients avaient un NYHA à 4 ce qui est expliqué par notre cible d’étude qui 

est faite de patients très dyspnéiques nécessitant une PEC en réanimation. 

2. Score de qSofa : 

Ce score permet d’identifier les patients présentant un sepsis. Il associe le score de 

Glasgow, la pression artérielle et la fréquence respiratoire. [63,64] Un Glasgow inférieur ou égal 

à 13, une pression artérielle systolique inférieure ou égale à 100 mmHg et une fréquence 

respiratoire supérieure à 22 ajoutent un point au score total. Un score supérieur ou égal à 2 est 

considéré comme positif. 

Ce score a été calculé chez tous les malades grâce aux données recueillies, les résultats 

sont présentés ci-dessous : 
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Graphique 22 : Evaluation de la gravité selon le score qSOFA. 

21 patients (70%) avaient un qSofa à 1, 2 patients avaient un score de 2 et 3 patients 

avaient un score de 3 En revanche, dans l’étude de Guérin et al., les patients avaient un qSOFA 

score plus élevé (1.24 dans notre étude contre 2 dans PROSEVA [10], alors qu’il n’est que de 1 

dans FLORALI [118]). Nous n’avons pas recueilli tous les paramètres du SOFA score mais on peut 

déjà constater que la proportion des patients en état de choc à l’admission dans l’étude de 

Guérin et al [10] est bien plus importante (78% contre seulement 16% dans notre étude). 

3. Score IGS2 : 

Le score IGS II (Index de Gravité Simplifié II) est un score permettant d'évaluer la sévérité 

d'un patient et fait partie des scores utilisés en soins intensifs et réanimation. [65,66] Les 

paramètres à prendre en compte sont les paramètres les plus graves recueillis pendant les 24h 

suivant l'admission en soins intensifs (Âge, FC, PAS, Température, PaO2/FiO2, Diurèse, Urée, 

Na+, K+, Leucocytes, HCO3, Bili totale, SG, Co morbidités et type d’admission).  

Le score IGS2 à l’admission de nos patients était assez élevés à 41 (contre 46 dans 

PROSEVA [10], 25 dans FLORALI [118] et 36 dans l’étude de Carteaux et al. [119]). 

Tableau XII : Comparatif des scores ISG2 et qSOFA entre cette étude et des études similaires. 

Scores Notre étude PROSEVA. FLORALI. 

qSofa 1.24 2 1 

IGS2 41 46 36 
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IV. Le diagnostic étiologique : 

Plus de deux tiers des patients présentaient une DRA dans les suites d’une infection 

pulmonaire (virale (60% ou bactérienne (20%)), soit 80% ce qui est expliqué par le contexte 

pandémique du Sars-Cov19). [67,68,69,70] 

Les autres étiologies étaient 2 cas d’OAP, 2 AAG, 1 exacerbation de BPCO et 1 embolie 

pulmonaire confirmée. 

Les patients présentant une pneumopathie de type bactérienne avaient une meilleure 

survie à 28 jours avec de moindre de taux de séjour en réanimation, contrairement aux patients 

présentant une pneumopathie virale chez qui la mortalité était plus élevée. 

Ceci est expliqué par le caractère focal des infections bactériennes qui sont traités par 

antibiothérapie contrairement aux infections virales qui sont souvent mal limités et diminuent la 

capacité ventilatoire des poumons.  

V. Prise en charge : 

1. But : 

Le traitement de la DRA vise trois objectifs : 

• Retrouver une ventilation efficace.  

• Corriger une hypoxémie/hypercapnie.  

• Eviter/traiter une acidose. 

2. Moyens et indications : 

Afin de d’atteindre ces objectifs, le médecin traitant utilise les méthodes suivantes : 

• Le repos au lit, position ½ assise, décubitus ventral… [71] 

• L’oxygénothérapie normobare : C'est une méthode de réanimation qui va consister à 

administrer de façon continue ou discontinue de l'oxygène sous pression dans le but de 

maintenir ou de rétablir un taux constant d'oxygène dans le sang et est indiquée dans 

tout état pathologique caractérisé par une baisse de la pression partielle d'oxygène dans 

le sang. 
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• L’oxygénothérapie à haut débit, indiquée dans quatre situations : insuffisance 

respiratoire aiguë hypoxémique, période péri-intubation, période post-extubation et 

période post-opératoire. [72,73] 

• Ventilation non invasive VNI, indiquée :  

o En urgence lors de décompensation respiratoire aiguë pour tenter d’éviter une 

intubation endotrachéale et les complications associées, par exemple lors de 

décompensations respiratoires aiguës d’une insuffisance respiratoire chronique, 

d’œdème cardiogénique, d’une insuffisance respiratoire aiguë chez un 

immunodéprimé, etc. 

o Suite à une décompensation aiguë lorsqu’une insuffisance respiratoire persiste, mais 

ne nécessite plus de techniques de réanimation lourde. Il s’agit dans ce cas d’une 

ventilation qui peut participer au processus de réadaptation (VNI à l’effort) et se 

poursuivre (le moins longtemps possible) pendant la période de convalescence. 

o De manière élective, lors d’insuffisance respiratoire chronique hypercapnique le plus 

souvent d’origine restrictive (cyphoscoliose, maladies neuro-musculaires, obésité) et 

de façon plus controversée, obstructive (BPCO) ou lors d’apnées du sommeil ne 

répondant pas à la Pression Positive Continue (PPC) Il s’agit dans ce cas d’une 

ventilation au long cours que le patient est susceptible d’utiliser à son domicile. 

[74,75,76] 

• Intubation et ventilation mécanique, indiquée dans : 

o Défaillance isolée de la commande centrale : Anesthésie générale, comas avec 

dépression des centres respiratoires (toxique, (toxique, métabolique, neurologique...) 

o Défaillance de l'effecteur périphérique : Affections neuro‐musculaires (myopathie, 

PRN...), curarisation, fatigue des muscles respiratoires… 

o Atteinte thoraco pulmonaire : Broncho pneumopathies obstructives, syndromes 

restrictifs, pneumopathies aigues, SDRA… [77] 
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• Drogues vasoactives 

• Les traitements adjuvants 

3. PEC initiale : 

Dans notre étude : 

• 91% des patient ont étaient mis en position proclive  

• 25 (83%) patients ont bénéficié initialement d’une oxygénothérapie en lunettes 

• 1 (3%) masque facial 

• 3 (9%) masques à haute concentration   

 

Graphique 23 : Prise en charge initiale. 
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4. PEC secondaire (VNI) : 

Le délai moyen entre l’apparition des premiers signes respiratoires et l’hospitalisation en 

réanimation était assez long (42 heures). Deux hypothèses peuvent expliquer ce retard. Il peut 

être dû à une consultation tardive des patients aux urgences ou bien à une dégradation 

rapidement progressive dans les suites d’une infection qui pouvait paraître banale. [79] Dans 

tous les cas, la gravité des patients à l’admission en réanimation laisse préjuger un possible 

retard de prise en charge. Par ailleurs, le délai moyen entre l’apparition de la DRA et la mise sous 

VNI était également long, 12 heures. Ceci peut s’expliquer par une difficulté diagnostique de la 

DRA et/ou la mise en place d’un traitement symptomatique de l’hypoxémie par des séances 

d’oxygénothérapie à haut débit en première intention. Dans notre cohorte, 91% des patients ont 

bénéficié de cette oxygénothérapie en avant les séances de VNI. La durée quotidienne des 

séances de VNI était suffisante car en moyenne supérieure à 8 heures par jour [118,119]. 

Concernant l’évolution des patients sous VNI, les paramètres respiratoires étaient 

relativement stables (fréquence respiratoire, SaO2). En revanche, le rapport PaO2/FiO2 avait une 

tendance à la baisse au fil du temps après une amélioration initiale (figure 11). 

 

Graphique 24 : L’évolution des paramètres respiratoires des patients sous VNI. 
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VI. Etude de l’évolution : 

1. Etude de la mortalité : 

La mortalité à 28 jours dans notre étude s’élevait à 64%. Ce taux de mortalité est 

particulièrement important si on le confronte aux études publiées récemment sur la DRA (34% 

dans l’étude française de Carteaux et al. [119], 33% dans l’étude chinoise de Shihan et al. [121], 

16% dans l’étude française PROSEVA dans le groupe décubitus ventral [10]). L’étude d’Antonelli 

et al. retrouve un taux de mortalité de 53% dans le groupe VNI de patients en SDRA. Ils avaient 

montré une réduction du taux de mortalité de 61 à 53% dans le groupe VNI de façon significative 

[111] suggérant l’intérêt de la VNI en phase précoce chez des patients sélectionnés. Le taux de 

mortalité de notre cohorte est à corréler à la gravité de nos patients. Les scores de gravité à 

l’entrée en réanimation sont élevés, l’IGS2 moyen était à 41 et le qSOFA moyen à 1.24. Ceux-ci 

sont très élevés par rapport à ce qu’on peut retrouver dans les autres études. On peut 

notamment citer l’étude PROSEVA où le SAPSII moyen était à 46 [10], et l’étude de Carteaux et al. 

où le SAPSII moyen était à 40 dans le groupe échec de VNI [119]. Cette différence peut 

s’expliquer par des défaillances d’organes multiples précoces (53% de patients ont développé 

une défaillance multi-organes). Certaines sont liées aux décompensations des nombreuses 

comorbidités précédemment décrites. Par ailleurs, les taux de patients dénutris et 

immunodéprimés étaient élevés (respectivement 40% et 33%). Un IGS2 à 50 correspond à une 

mortalité prédite à 46%. Si on exclut de l’analyse les patients décédés à la suite d’une limitation 

ou d’un arrêt des thérapeutiques actives, le taux de mortalité diminue à 45%, ce qui correspond 

aux mortalités prédites notamment par l’IGS2 moyen d’entrée. Par ailleurs, l’étude de Thille 

retrouve une mortalité à 46% parmi les patients intubés, ce qui correspond aux données de notre 

cohorte. De même, la mortalité après intubation de patients en détresse respiratoire aiguë 

hypoxémique était de 60% dans plusieurs études dont celles de Demoule et al. et Rana et al. 

[12,122]. 
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2. Etude des facteurs de risque de mortalité : 

• Le score IGS2 élevé à l'admission était associé à la mortalité à 28 jours. 

• La pneumopathie d’origine bactérienne était associée à la survie à 28 jours.  

En revanche, notre étude ne permettait pas de mettre en évidence une association entre 

le délai de prise en charge et la mortalité à 28 jours. Il peut s’agir là d’un manque de puissance 

puisque plusieurs études ont déjà montré qu’un retard de prise en charge était un facteur de 

risque de mortalité [40,118].  

Le lien entre la survie et la pneumopathie bactérienne peut résider dans le fait qu’il 

s’agisse d’une cause qui peut être rapidement curable (contrairement aux pneumopathies 

d’origine médicamenteuses notamment). De plus, les pneumopathies bactériennes sont plus 

souvent focales (contrairement aux pneumopathies virales diffuses), il y a donc plus de 

parenchyme sain et donc une possible meilleure oxygénation. 

Notre étude n’a pas permis de mettre en évidence de lien entre la durée de la VNI et la 

mortalité, donc de retard à l’intubation. Dans plusieurs études, la réalisation de séances de VNI 

chez des patients en décompensation respiratoire aiguë hypoxémique et le retard à l’intubation 

avaient été retrouvés comme facteur de risque de mortalité [120,123,124].  

Dans l’étude de Schnell et al., l’échec de la VNI était même un facteur de risque de 

mortalité temps-dépendant [125].       

Nous avions fait une analyse supplémentaire en comparant la mortalité des patients qui 

avaient reçu la VNI moins de 24h et ceux l’ayant reçu plus de 24 heures, les résultats n’étaient 

pas significatifs. L’absence d’association entre la mortalité et la durée de la VNI ne semble pas 

démasquer de conséquence sur la mortalité d’un éventuel retard à l’intubation. En revanche, 

notre taux de mortalité est important. Il se pose donc la question de savoir si l’absence de lien 

retrouvé est due ou non à un manque de puissance de notre étude. 
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3. Etude du taux d’échec de la VNI : 

Confalonieri et al. [123] avaient montré, dans leur cohorte de patients hypoxémiques 

(rapport PaO2/FiO2 inférieur à 250 mmHg mais hypercapniques (PaCO2 supérieure à 50 mmHg) 

que la VNI permettait une amélioration du rapport PaO2/FiO2 significative seulement à 48 

heures (chez les patients non BPCO). La VNI permettait de réduire le taux d’intubation de 

manière significative de 50 à 21%. Le taux d’intubation de notre cohorte était très élevé (86%) 

alors qu’on retrouve un taux d’intubation plutôt aux alentours de 50-60% dans la littérature 

[113,123,126]. Ceci découle probablement à nouveau de la gravité des patients à l’entrée en 

réanimation en particulier sur leur versant hypoxémique, comme en témoigne l’association entre 

le SOFA score et le risque d’échec de la VNI. Mais ceci remet en question l’intérêt de la VNI chez 

ces patients. Dans la cohorte de Thille, 84% des patients 57 en DRA sévère ont été intubés [120], 

94% dans notre cohorte. D’autres études montrent des taux d’échec plus faibles, de l’ordre de 

50% [124,118]. Les patients de ces études étaient cependant globalement moins graves à 

l’admission et notamment moins hypoxémiques. 

4. Recherche de facteurs de risque d’échec de VNI : 

Les facteurs de risque d’échec de la VNI dans notre étude était le délai important de la 

mise en place de la VNI. Notre étude ne permettait pas de mettre en évidence une association 

entre le rapport PaO2/FiO2 en début de VNI et la  mortalité ou le risque d’intubation, très 

probablement du fait de sa faible puissance. En effet, dans la littérature on retrouve un lien entre 

ces paramètres. En 2007, Antonelli et al. avaient retrouvé comme facteurs de risque 

d’intubation, chez des patients en détresse respiratoire aiguë hypoxémique, un SAPSII supérieur 

à 34, un rapport PaO2/FiO2 inférieur ou égale à 175 mmHg à 1 heure de VNI [111]. Soixante-

dix-huit pourcents des patients présentant ces deux critères étaient intubés. Soixante-dix-neuf 

pourcents des patients intubés présentaient ces mêmes critères dans l’étude de Thille et al. 

[120]. Dans notre cohorte, 97% des patients intubés présentaient ces critères. Seulement 3% des 

patients non intubés ne les présentaient pas. Le faible nombre de patients non intubés et le 
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manque de puissance de l’étude étaient probablement responsables du fait que nous ne 

retrouvions pas ces mêmes facteurs pronostiques. Ces données corroborent le fait que les 

patients très hypoxémiques sont à fort risque d’échec de la VNI. Pourtant, parmi les patients non 

intubés, 94% avaient un rapport PaO2/FiO2 compris entre 100 et 200 mmHg (tous inférieurs à 

175 mmHg) et aucun n’était en DRA légère à l’admission. Ces données sont d’interprétation 

discutable aux vues du faible nombre de patients non intubés. Parmi les autres facteurs de 

risque d’échec de VNI retrouvés dans la littérature, on peut citer ceux de l’étude de Carrillo et al. 

[124]. Une majoration des opacités pulmonaires à la radiographie, une augmentation de la 

fréquence cardiaque, une diminution du rapport PaO2/FiO2, une diminution des bicarbonates et 

un score SOFA qui atteint son maximum après une heure de VNI constituaient des facteurs de 

risque de mise sous ventilation invasive. Dans l’étude de Thille parue en 2013 [120], le risque 

d’échec de VNI augmentait quand le rapport PaO2/FiO2 était inférieur à 150 mmHg et lors de la 

présence d’un cancer actif. Pour Ferrer et al. [113], la DRA est même un facteur de risque 

indépendant d’intubation. A la lumière de toutes ces données, on peut donc raisonnablement 

affirmer qu’un score SAPSII élevé et un rapport PaO2/FiO2 bas (inférieur à 150 mmHg) sont des 

facteurs de risque d’échec de la VNI chez les patients en DRA, expliquant notre taux d’échec 

important. Contrairement à ce que l’on peut retrouver dans la littérature, nous n’avons pas pu 

retrouver d’association entre l’état de choc et l’échec de la VNI. Ceci malgré le fait que tous les 

patients présentant un état de choc à l’admission avaient été intubés. Plusieurs études ont 

montré que la présence d’un état de choc était un facteur de risque d’échec de la VNI [122,124]. 

L’état de choc est d’ailleurs une contre-indication à la VNI selon les dernières recommandations 

qui datent maintenant de plus de 10 ans. 

Par ailleurs, la réalisation d’une VNI bien conduite, c’est-à-dire avec des volumes 

courants inférieurs à 8 ml/kg de poids idéal n’était pas associée à une réduction du taux 

d’intubation ni du taux de mortalité. Malgré l’attention que nous portons à la réalisation de la 

VNI (en sensibilisant les infirmières, les internes et les médecins du service) sur l’importance du 

Vte, il est difficile de le maintenir dans les objectifs chez des patients très hypoxémiques avec 
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une demande ventilatoire importante. Dans sa récente étude, Carteaux montre que le Vte et le 

SAPSII constituent des facteurs de risque indépendants d’échec de la VNI. Ils ont réussi à établir 

un seuil de Vte à 9,5 ml/kg de poids idéal qui constitue un cut-off fiable dont la sensibilité est 

de 82% et la spécificité de 87% pour les patients en DRA modéré à sévère au cours des quatre 

premières heures de VNI. 

En ce qui concerne les patients que nous avons dû intuber, on constate que les scores de 

gravité n’étaient pas plus élevés qu’à l’admission (IGS2 et qSOFA score moyen dans les 24 

heures précédant l’intubation respectivement de 54 et 2.3). En revanche, au moment de 

l’intubation le rapport PaO2/FiO2 moyen était de 117 mmHg. Une grande partie de nos patients 

intubés l’ont été du fait d’une hypoxémie réfractaire (en témoignent en partie l’augmentation de 

la fréquence respiratoire moyenne qui passe de 33.1/minute en début de VNI à 39/ minute avant 

intubation, le rapport PaO2/FiO2 moyen à l’intubation et l’augmentation de la lactatémie 

moyenne à 4,4 mmol/l que nous pouvons rattacher en partie à l’hypoxémie puisque seulement 

18% des patients avaient un support par amines vasopressives). Dans la cohorte de Carteaux et 

al. [119], tous les patients avaient également été intubés sur une hypoxémie réfractaire. 

5. Les durées de séjour en réanimation et à l’hôpital : 

Les durées de séjour moyennes en réanimation et à l’hôpital sont plus longues chez les 

patients intubés. Ceci est probablement dû aux complications de la ventilation invasive qui 

retardent le sevrage respiratoire et la sortie de réanimation, notamment la pneumopathie 

acquise sous ventilation mécanique. En effet, la PAVM retarde l’extubation et allonge donc le 

séjour en réanimation [76]. Dans notre cohorte, les patients non intubés ne font pas de 

pneumopathie acquise sous ventilation mécanique. La durée moyenne de séjour à l’hôpital chez 

les patients du groupe VNI dans FLORALI était de 14 jours (contre 19 jours en moyenne pour nos 

patients). En 1995, Wisocky et al. [11] avaient montré dans leur étude une diminution de la durée 

de séjour en réanimation pour les patients hypoxémiques non hypercapniques bénéficiant de la 

VNI, tout comme Confalonieri et al. [123]. D’autres études ne retrouvent pas ce bénéfice [12, 

122]. 
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Cette étude s’attachait à étudier les facteurs de morbi-mortalité et d’échec du traitement 

ventilatoire par VNI au cours de la DRA au sein du service de réanimation de l’hôpital militaire 

Avicenne Marrakech. 

 Un score IGS2 élevé était associé à une mortalité plus importante. La présence d’une 

pneumopathie d’origine bactérienne était associée à une meilleure survie à 28 jours. Le retard à 

l’initiation de la VNI était associé au risque d’échec de la VNI.  

Même si la revue de la littérature incite à être encore plus vigilants sur la surveillance des 

VE et son impact sur la mortalité, l’étude ne retrouve pas de différence entre les patients mis 

sous ventilation invasive et ceux ayant réussi la VNI. 

 Les taux d’échec de VNI important de cette cohorte nous amènent à penser qu’il n’y a 

probablement pas d’intérêt à réaliser la VNI chez les patients en DRA sévère, hormis chez des 

patients extrêmement sélectionnés, pour lesquels les données de la littérature, à ce jour, sont 

insuffisantes. En effet, il est possible que son utilisation en première ligne entraîne un retard à 

l’intubation chez les patients les plus hypoxémiques.  

A la fin de notre étude, nous somme amenés donc à reconsidérer le bon moment pour 

l’initiation de la ventilation invasive des patients en DRA sévère. Elle va nous inciter à la mise en 

place d’un protocole strict pour une intubation plus précoce chez les patients ayant un rapport 

PaO2/FiO2 effondré et qui ne s’améliore pas après 24 heures de VNI. 
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Résumé 

Introduction : Le but de notre travail est d’étudier les facteurs de morbi-mortalité et 

d’échec de la VNI au cours de la DRA au sein du service de réanimation de l’hôpital militaire 

Avicenne Marrakech. 

Matériel et méthodes : Nous avons réalisé une étude prospective descriptive menée sur 

une période de 1 ans et 6mois (01/01/2021 au 31/05/2022), portant sur 30 cas présentant une 

DRA et ayant bénéficié, au moins initialement, d’une ventilation non invasive. 

Les variables de l’étude ont été recueillies sur une fiche d’exploitation. 

Pour chaque patient, il a été précisé : l’âge, le sexe, les comorbidités, les signes cliniques, 

les signes de gravité, situations particulières, données biologiques, examens à visée étiologique, 

le volet thérapeutique à l’admission et l’évolution. 

Résultats : L’âge moyen est de (62.03) +/-( 12.80), (63.4%) des patients ont un âge plus 

de 65 ans, le sexe masculin est légèrement prédominant chez nos patients (56%), la majorité des 

cas sont hospitalisés en période hivernale. 

L’âge ≥ 65 ans est un facteur de mauvais pronostic ; 

Le diabète est la comorbidité la plus retrouvé avec (36%) suivi de l’HTA (20%). 

Le pouls>100/min est retrouvé chez 4 patients soit 13%, les signes de lutte sont 

retrouvés chez 12 patients soit (40%), la cyanose est retrouvée chez 11 patients soit (36%) la 

polypnée (FR>30 cycles/min) chez 27 patients soit (88%), la désaturation (SaO2<90%) est 

retrouvée chez 13 patients soit (44%). 

La durée quotidienne des séances de VNI était suffisante car en moyenne supérieure à 8 

heures par jour. 
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Concernant l’évolution des patients sous VNI, les paramètres respiratoires étaient 

relativement stables (fréquence respiratoire, SaO2). En revanche, le rapport PaO2/FiO2 avait une 

tendance à la baisse au fil du temps après une amélioration initiale. 

Discussion et conclusion : les résultats de notre étude concordent avec la plupart des 

études et la littérature et les recommandations, néanmoins on note une mortalité plus 

importante et ceci dû aux comorbidités de nos patients. 

L’enjeu du futur est de mettre en place d’un protocole strict pour une intubation plus 

précoce chez les patients les plus graves. 
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Abstract 

Introduction: The aim of our work is to study the Morbi-mortality and failure factors of 

NIV during the DRA in the intensive care unit of the military hospital Avicenne Marrakech. 

Material and methods: We carried out a descriptive prospective study conducted over a 

period of 1 year and 6 months (01/01/2021 to 05/31/2022), involving 30 cases presenting with 

ARD and having benefited, at least initially, from non-invasive ventilation. 

The study variables were collected on a farm sheet. 

For each patient, it was specified: the age, the sex, the comorbidities, the clinical signs, 

the signs of gravity, particular situations, biological data, examinations with etiological aim, the 

therapeutic component at the admission and the evolution. 

Results: The average age is (62.03) +/- (12.80), (63.4%) of patients are over 65 years old, 

the male sex is slightly predominant in our patients (56%), the majority of cases are hospitalized 

in winter. 

Age ≥ 65 years is a poor prognostic factor; 

Diabetes is the most found comorbidity with (36%) followed by hypertension (20%). 

Pulse>100/min is found in 4 patients or 13%, signs of struggle are found in 12 patients 

or (40%), cyanosis is found in 11 patients or (36%) polypnea (FR>30 cycles/ min) in 27 patients 

(88%), desaturation (SaO2<90%) was found in 13 patients (44%). 

The daily duration of NIV sessions was sufficient because on average more than 8 hours 

per day. 

Concerning the evolution of patients under NIV, the respiratory parameters were relatively 

stable (respiratory rate, SaO2). In contrast, the PaO2/FiO2 ratio tended to decrease over time 

after an initial improvement. 
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Discussion and conclusion: the results of our study agree with most of the studies and 

the literature and the recommendations, nevertheless we note a higher mortality and this due to 

the comorbidities of our patients. 

The challenge for the future is to set up a strict protocol for earlier intubation in the most 

serious patients. 
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 ملخص
 

: الهدف من عملنا هو دراسة عوامل المراضة والوفيات وفشل التهوية غير مقدمة

سية الحادة في وحدة العناية المركزة بالمستشفي العسكري بمراكش. فالضائقة التن ية أثناءاقالإختر

 01/01/2021  أشهر 6ية مستقبلية على مدى سنة و صف: أجرينا دراسة والمواد والطرق 

 في البداية. الاقلعلى  سية حادة وفوائدنف حالة مع ضائقة ت30بما في ذلك  31/05/2022   إلى

ية. قية غير الإختراهوت

تم جمع متغيرات الدراسة على ورقة المزرعة. 

راض المصاحبة، والعلامات متم تحديد ما يلي لكل مريض: العمر، والجنس، والأ

وعلامات الشده، والحالات الخاصة، والبيانات البيولوجية، والتحقيقات ذات الهدف  السريرية،

المسبب للمرض، والمكون العلاجي عند القبول و "التطور". 

كان داء السكري أكثر الأمراض المصاحبة   هو مؤشر ضعيف ؛65العمر  :النتائج 

%  100  اقل منثور على نبضعتم ال  ).%20( اع ضغط الدم الشرياني ف يليه ارت36شيوعا (

ة ق%، زر40مريضا، أي  12%، وجدت علامات صراع في 13 مرضى، أي 4 يقة في قد

العثور على عدم التشبع في  ، تم)%88( ا ض مري27في ) %36( ا، أي ض مري11وجدت في 

ية كافية لأنها كانت في قية غبر الإختراوكانت المدة اليومية لجلسات الته ).%44( مريضا 13

 ي اليوم. ف ساعات8المتوسط أكثر من 

قرة تية، كانت المعلمات التنفسية مسراقفما يتعلق بتطور المرضي تحت التهوية غير الإخت

 إلى PaOR2R/FiOR2R. من ناحية أخرى، تسيل نسبة )س، تشبع الأكسجينف(معدل التن نسبيا

 بمرور الوقت بعد التحسين الأولي.الانخفاض 
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: نتائج دراستنا تتفق مع معظم الدراسات والأدبيات والتوصيات، شة والاستنتاجقالمنا

راض المصاحبة لمرضانا. مارتفاع معدل الوفيات وهذا بسبب الأ لكننا نلاحظ

 المبكر في المرضي الأكثر ه للتنبيمكون التحدي المستقبلي هو وضع بروتوكول صاريس

  للخطر.عرضة
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Fiche d’exploitation 

Nom et prénom:  ……………………………………………………………………         

date: ..…. /..… /2021 

 

Données démographiques : 

Age : ………….      Sexe : H        F           Couverture sociale :   

ATCDS médicaux :   

Respiratoires : Tabac    PA :…..   ATCD SDRA            Poumon pathologique       Si oui : 

………………………… 

Cardio-vasculaire       …………....     Diabète            Insuff. Rénale Chronique  

Immunodépression     …………… 

ATCDS chirurgicaux :  

ATCD de chirurgie pulmonaire              Traumatisme pulmonaire              

 

 Examen clinique : 

Géneral :    IMC = ….    TRC >3s       Sueurs 

Cardio-vasculaire :    FC =……bpm       Tb. Conscience    SG=…... 

Respiratoire :  FR =……cpm    Cyanose          SaO2 : …..     SLR  

Neurologique :   Tb. Conscience    SG=…... 

Gravité :  Score NYHA =…….          Score qSofa =………           Score IGS2 =……. 
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           Etat de choc à l’admission  

 

 Etiologie de la DRA : 

PNO :      Virale       Bactérienne        Médicamenteuse     

Pancréatite aigue         TRALI (post-transfusionnel)           Traumatique    

Exacerbat-ion BPCO       AAG              OAP        Pneumothorax 

Embolie pulmonaire      Autre : …… 

 

PEC initiale : 

Oxygénothérapie préalable :  Lunettes      Masque facial        MHC  

PEC secondaire : 

Délai d’introduction de la VNI : …….          Durée des séances : ..….   PEP : ……  

VTE : …… 

 

 Retentissement : 

Nécessité d’amines vasopressives                  Taux de lactate : ……. 
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Gazométrie : 

PaO2 = ……     PaCO2 = …… 

 H0 H1 H3 H24   

Rapport 

Pa2/FiO2 

      

SaO2       

 

Evolution : 

Favorable  

Défavorable :   Intubation        Si oui : délai entre le début des signes et l’intubation  

 Score IGS2 24H avant : ….       Score qSofa 24h avant : …...  

              Décès     
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