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Résumé 
 

Contexte : Le décubitus ventral (DV) est une technique u9lisée pour la prise en charge 

thérapeu9que des pa9ents a=eints de Syndrome de Détresse Respiratoire Aigu, le SDRA. 

Durant la première vague de la pandémie de COVID-19 de février à juin 2020, nous avions 

l’impression clinique que l’hématose des pa9ents était ne=ement plus améliorée par le DV 

que chez les pa9ents ayant un SDRA non lié au COVID. Nous avons voulu comparer la réponse 

au décubitus ventral (DV) entre les pa9ents a=eints de SDRA dû au COVID-19 versus dû à une 

autre é9ologie.   

 

Méthode : Il s’agit d’une étude rétrospec9ve monocentrique sur données de santé 

préexistantes dans deux réanima9ons du CHR d’Orléans ayant inclus tous les pa9ents ayant eu 

au moins un DV pour SDRA lié au COVID lors de la 1ère vague. Dans la cohorte SDRA non-

COVID, tous les pa9ents ayant eu un DV entre le 01 janvier 2015 et le 31 décembre 2020 ont 

été inclus. Un appariement a été réalisé entre les deux groupes en tentant d’associer un 

pa9ent SDRA COVID pour deux pa9ents SDRA non-COVID. L’objec9f principal était de 

comparer la réponse au 1er DV entre les deux groupes. Les objec9fs secondaires étaient de 

comparer le pourcentage de répondeurs, l’évolu9on de la capnie au 1er DV et la mortalité à 

J28 entre les deux groupes. 

 

Résultats : 46 pa9ents ont été inclus dans le groupe SDRA COVID et 129 dans le groupe SDRA 

non-COVID. L’IGS2 était plus élevé dans le groupe SDRA COVID (55 ± 8) que dans le groupe 

SDRA non-COVID (43 ± 17) et le rapport PaO2/FiO2 ini9al de 100 mmHg (IQR 88-119) et 90 

mmHg (IQR 72-104) respec9vement.  Sur le critère de jugement principal, l’évolu9on du 

rapport PaO2/FiO2 au 1er DV n’était pas différente entre les deux groupes dans la popula9on 

globale et dans la popula9on appariée. La réponse au 1er DV en regardant l’améliora9on du 

PaO2/FiO2 de plus de 20%, de plus de 20 mmHg ou la baisse de la capnie de -2mmHg n’était 

pas différente entre le groupe COVID et non-COVID : 87% vs 92.2 % (p=0.37), 87% vs 90.7% 

(p=0.9) et 80.4% vs 80.6% (p>0.99) respec9vement. La mortalité à J28 était de 26.1% dans le 

groupe COVID et 44.6% dans le groupe non-COVID (p=0.071). 

 

Conclusion : La première séance de décubitus ventral chez les pa9ents a=eints de SDRA 

entraine une augmenta9on du rapport PaO2/FiO2 de manière similaire que l’é9ologie soit le 

COVID-19 ou une autre cause.  

 

 

Mots-clés : SDRA – Syndrome de Détresse Respiratoire Aigu - Décubitus Ventral – COVID-19 – 

Oxygéna9on  
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Abstract 
 

Background : Prone Posi9on (PP) is a therapeu9c technique for managing  pa9ents with Acute 

Respiratory Distress Syndrome (ARDS). Following the first wave of the COVID-19 pandemic 

from February to June 2020, we had the clinical impression that pa9ents' oxygena9on was 

significantly be=er improved by PP than in pa9ents with non-COVID-related ARDS. The aim of 

this study was to compare the response to PP between these two groups. 

 

Methods : This is a single-center retrospec9ve study based on pre-exis9ng health data from 

two intensive care units at the Orléans Regional Hospital. It included all pa9ents who had at 

least one PP session for COVID-related ARDS during the 1st wave of the pandemic. For the 

non-COVID ARDS cohort, all pa9ents who had a PP session between 2015 and 2020 were 

included. Matching between the two groups was achieved by pairing one COVID ARDS pa9ent 

with every two non-COVID ARDS pa9ents. The primary objec9ve was to compare the response 

to the 1st PP session between the two groups. Secondary objec9ves were to compare the 

percentage of responders, evolu9on of capnia at first PP and mortality at D28 in each group. 

 

Results : 46 pa9ents were included in the COVID ARDS group and 129 in the non-COVID ARDS 

group. IGS2 score was higher in the COVID ARDS group (55 ± 8) than in the non-COVID ARDS 

group (43 ± 17), and the ini9al PaO2/FiO2 ra9o was 100 mmHg (IQR 88-119) and 90 mmHg 

(IQR 72-104) respec9vely.  For the primary endpoint, there was no significant difference in the 

evolu9on of the PaO2/FiO2 ra9o during the first PP session between the two groups, both in 

the overall and matched popula9ons. The response at 1st PP in terms of improvement in 

PaO2/FiO2 of more than 20%, more than 20 mmHg or decrease in capnia (of -2mmHg) did not 

differ between the COVID and non-COVID groups: 87% vs 92.2% (p=0.37), 87% vs 90.7% 

(p=0.9) and 80.4% vs 80.6% (p>0.99) respec9vely. Mortality at D28 was 26.1% in the COVID 

ARDS group and 44.6% in the non-COVID ARDS group (p=0.071). 

 

Conclusions : The first prone posi9on session in ARDS pa9ents results in a similar increase the 

PaO2/FiO2 ra9o, regardless of whether the e9ology is COVID-19 or another cause. 

 

 

Keywords: ARDS – Acute Respiratory Distress Syndrome – Prone Posi9on – COVID-19 – 

Oxygena9on  
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I. Introduc0on  

A. Généralités  

1. Syndrome de détresse respiratoire aigu  

a. Historique et défini1on  

Le Syndrome de Détresse Respiratoire Aigu (SDRA) est un processus inflammatoire a=eignant 

les poumons, conduisant à un œdème pulmonaire.  

Dès 1819, Laennec, dans son traité « De l’Ausculta9on médicale ou traité du diagnos9c des 

maladies des poumons et du cœur » (1) a observé un œdème pulmonaire idiopathique fatal 

dont les caractéris9ques étaient une infiltra9on de sérosité dans le 9ssu pulmonaire, portée à 

un degré tel qu’elle diminue notamment la perméabilité à l’air. D’autres observa9ons 

comparables sont également rapportées dans la première moi9é du 20ème siècle, les médecins 

décrivaient alors des poumons « mouillés » ou des « poumons de choc » chez les soldats des 

différentes guerres de ce siècle.  

En 1965, les docteurs David G. Ashbaugh et Thomas L. Pe=y décrivaient des cas similaires chez 

les pa9ents des soins intensifs du Colorado General Hospital. Pendant deux ans, ils ont alors 

recueilli les caractéris9ques de ces pa9ents qui présentaient une détresse respiratoire aigüe 

et qui nécessitaient un support en oxygène. Ils ont iden9fié douze cas sévères présentant des 

caractéris9ques communes notamment une résistance à l’oxygénothérapie conven9onnelle et 

une « rigidité pulmonaire » lors de l’évalua9on de la mécanique ven9latoire.  En 1967, la 

descrip9on de ce nouveau syndrome, sous le nom de « adult respiratory distress syndrome » 

est publié dans le Lancet.  (2) 

Avec la descrip9on de plusieurs séries de cas, il devient alors nécessaire d’établir une défini9on 

consensuelle pour pouvoir iden9fier les pa9ents plus facilement.  

En 1988, Murray et al propose la « défini9on élargie du SDRA » à par9r d’un score de gravité 

de l’a=einte pulmonaire le Lung Injury Score, basé sur quatre éléments : le nombre de 

quadrants avec un infiltrat à la radiographie pulmonaire, la sévérité de l’hypoxémie évaluée 

par le rapport PaO2 (Pression artérielle en oxygène) /FiO2 (Frac9on inspirée en oxygène), le 

niveau de pression expiratoire posi9ve et la compliance effec9ve du système respiratoire. (3) 

Ce=e défini9on présente des limites, notamment le fait qu’un œdème pulmonaire 

cardiogénique peut être alors décrit comme un syndrome de détresse respiratoire aigu.  

En 1994, l’American European Consensus Conference (AECC) (4) propose le terme d’agression 

pulmonaire aigue (Acute Lung Injury, ALI) pour définir l’altéra9on de l’oxygéna9on avec un 
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rapport PaO2/FiO2 inférieur à 300 mmHg, d’appari9on aigue avec des infiltrats bilatéraux à la 

radiographie et un œdème pulmonaire non hydrosta9que. Le terme de SDRA était alors 

réservé pour les pa9ents présentant un rapport PaO2/FiO2 inférieur à 200mmHg. Ainsi, tous 

les SDRA sont des ALI mais tous les ALI ne sont pas des SDRA rendant la prise en charge des 

pa9ents souffrant d’ALI (Acute Lung Injury) inhomogène car ils ne bénéficiaient pas 

systéma9quement d’une ven9la9on protectrice (ne rentrant pas tous dans la défini9on de 

SDRA).  

 

En 2012, un panel d’experts réunis à Berlin sous l’égide de l’European Society of Intensive Care 

Medicine (ESICM) propose une nouvelle défini9on, supprimant le terme d’ALI. (5) 

Le SDRA est alors défini comme une a=einte pulmonaire aigue répondant aux critères 

suivants :  

- Apparition de symptômes respiratoires ou majoration de symptômes respiratoires en 

moins de 7 jours  

- Présence d’opacités pulmonaires bilatérales à la radiographie ou au scanner 

- Tableau respiratoire non complètement expliqué par une cause cardiaque  

- Présence d’une hypoxémie définie par un ratio PaO2 sur FiO2 (pression artérielle en 

oxygène divisée par fraction inspirée en oxygène), mesuré à un niveau de PEP (pression 

expiratoire positive) d’au moins 5 cmH2O, inférieur à 300 mmHg.  

 

La défini9on permet également de stra9fier la gravité du SDRA en se basant sur les grands 

essais cliniques. Ainsi, en fonc9on du rapport PaO2/FiO2, on classe le SDRA en léger 

(PaO2/FiO2 entre 200 et 300mmHg), modéré (PaO2/FiO2 entre 100 et 200 mmHg) ou sévère 

(PaO2/FiO2 inférieur à 100mmHg). Ce=e classifica9on permet d’harmoniser la prise en charge 

des pa9ents.  

 

La dernière mise à jour de la défini9on du SDRA date de ce=e année, en 2023. Ce=e révision 

est mo9vée par le développement de l’oxygénothérapie à haut débit et la ven9la9on non 

invasive, l’appari9on du rapport SpO2/FiO2 (Satura9on en oxygène sur Frac9on inspirée en 

oxygène) récemment validé comme critère de SDRA (6) (7) et la volonté de pouvoir rendre 

accessible une défini9on au plus grand nombre et notamment dans les pays aux ressources 
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sanitaires plus limitées. L’AJRCCM (American Journal of Respiratory a Cri9cal Care Medicine) 

propose donc d’intégrer aux critères de Berlin, les recommanda9ons suivantes (8) :  

- Inclusion des patients sous ventilation non invasive et sous oxygénothérapie à haut 

débit, à plus 30L/min  

- Identification de l’hypoxémie soit avec un rapport PaO2/FiO2 inférieur à 300mmHg 

soit avec un rapport SpO2/FiO2 inférieur à 315mmHg  

 

b. Physiopathologie du SDRA 

Le SDRA résulte d’un œdème pulmonaire c’est-à-dire lorsque l’eau contenu dans le secteur 

vasculaire passe dans les alvéoles pulmonaires plus vite qu’elle ne peut être éliminée. 

Ce=e montée de l’eau ne peut s’expliquer par une augmenta9on seule de la pression 

hydrosta9que par la défini9on même du SDRA mais par un défaut fonc9onnel ou structurel de 

la paroi alvéolo-capillaire.  

La physiopathologie du SDRA est complexe mais classiquement trois phases d’évolu9on 

peuvent être iden9fiées :  

- Une phase exsudative : c’est la phase inflammatoire avec apparition de l’œdème 

interstitiel 

- Une phase fibro-proliférative : c’est la phase de prolifération des fibroblastes  

- Une phase de récupération : phase permettant la résorption de l’œdème et le retour 

à l’état initial.  

En pra9que, il existe un chevauchement de ces trois phases au sein du poumon avec 

l’associa9on de lésions d’ancienneté différentes.  

 

Ini9alement un s9muli, qu’il soit d’origine microbien ou endogène, ac9ve les macrophages 

présents au niveau de la barrière alvéolo-capillaire. Ces macrophages ac9vés libèrent alors de 

nombreuses cytokines pro-inflammatoires et recrutent des macrophages circulants ainsi que 

d’autres cellules de l’immunité innée, notamment des PNN (Polynucléaires Neutrophiles) 

(9)(10) Les cellules recrutées sont à l’origine de dommages directs sur l’endothélium vasculaire 

et l’épithélium alvéolaire. Ces phénomènes perme=ent de capter et éliminer les pathogènes 

mais ils sont également responsables de l’altéra9on de la barrière alvéolo-capillaire.   
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Ces lésions sur la paroi alvéolo-capillaire entrainent une augmenta9on de la perméabilité, à 

l’origine du passage d’eau contenu dans le plasma vers l’inters99um et les alvéoles.   

En phase fibro-proliféra9ve, en réponse au relargage de cytokines, les myofibroblastes sont 

recrutés au niveau des capillaires pulmonaires et de la paroi alvéolaire. Ces cellules prolifèrent 

et synthé9sent des composants de la matrice extra-cellulaire et notamment du collagène et 

de la fibronec9ne, abaissant de manière importante la compliance pulmonaire. Ce 

phénomène survient dès J3 du SDRA. (11) 

Enfin, une réépithélialisa9on permet la res9tu9on de l’intégrité et de la fonc9onnalité de la 

barrière alvéolocapillaire, notamment dans l’efficacité de la résorp9on de liquide alvéolaire. 

(9) 

 

c. É1ologies du SDRA  

Les principales pathologies ou circonstances à l’origine de SDRA peuvent être classées en 2 

grands groupes : les a=eintes directes du poumon et les a=eintes indirectes.  

Les a=eintes directes du poumon sont dominées par les infec9ons pulmonaires (à l’origine de 

plus de 40% des SDRA) puis les inhala9ons de liquide gastrique (10-15% des SDRA) et enfin les 

noyades. On retrouve également dans ce groupe les inhala9ons de fumées et les contusions 

pulmonaires. (12) (13) 

Les a=eintes indirectes pulmonaires sont des a=eintes systémiques entrainant une réponse 

inflammatoire au niveau de la barrière alvéolo-capillaire par la circula9on sanguine. Les 

é9ologies les plus fréquentes sont le sepsis d’origine extra-pulmonaire (à l’origine de 20-30%), 

les états de chocs, les polytrauma9smes et les pancréa9tes aigues.  (14) 
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d. Prise en charge thérapeu1que  

La ven9la9on protectrice est un des piliers de la prise en charge des pa9ents a=eints d’un 

SDRA. Elle consiste en l’apport d’un volume courant contrôlé d’environ 6 ml par kg de poids 

idéal théorique. Il est également nécessaire d’apporter une pression expiratoire posi9ve d’au 

moins 5 cmH2O tout en respectant une pression de plateau inférieur à 30 cmH2O. Tous ces 

réglages tendent à réduire les lésions induites par la ven9la9on mécanique connues sous le 

terme de VILI (Ven9lator Induced Lung Injury).  

Le réglage de la pression expiratoire posi9ve doit être individualisé et si son augmenta9on 

permet l’améliora9on de l’oxygéna9on, il est alors encouragé tout en respectant une pression 

de plateau toujours inférieur à 30cmH2O.  

Lorsque le rapport PaO2/FiO2 est inférieur ou égal à 150mmHg, il est recommandé de 

curariser les pa9ents et de réaliser des séances prolongées de décubitus ventral d’au moins 

seize heures.  

Dans les cas les plus graves où le rapport PaO2/FiO2 descend en dessous de 80mmHg, malgré 

les mesures décrites précédemment, il est possible de proposer une assistance circulatoire, 

nommée ECMO (Extra-Corporeal Membrane Oxygena9on) qui permet d’oxygéner le sang en 

passant à travers une membrane et de décarboxyler le sang. (15) 

 

 

 



 21 

 

Figure 1 : Prise en charge iniAale du SDRA selon les recommandaAons de la SRLF 2019. 
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2. Décubitus ventral  

a. Historique  

La première descrip9on de la mise en décubitus ventral de pa9ents est rapportée dès les 

années 1970. En effet, lors de test d’un lit rotatoire pouvant proposer des changements de 

posi9on extrêmes, « the CircOlectric bed », Margaret Piehl, une infirmière américaine, décrit 

une améliora9on de la PaO2 chez cinq pa9ents a=eints d’un SDRA lorsqu’ils sont 

complètement mis sur le ventre. (16) 

Plus tard, en 1988, Langer s’intéresse aux échanges gazeux chez treize pa9ents a=eints de 

SDRA qui sont mis en décubitus ventral. Il note une améliora9on de la PaO2 avec majora9on 

de plus de 10mmHg chez huit pa9ents. Ils les désignent comme « répondeurs » au décubitus 

ventral. (17) 

A la fin des années 1990 et début des années 2000, les études tentent à prouver l’efficacité du 

décubitus ventral sur la mortalité des pa9ents, sans succès. (18) 

En 2004, le professeur Claude Guérin, après avoir étudié les effets du décubitus ventral, (19) 

(20) réalise une étude randomisée et contrôlée sur des pa9ents a=eints de SDRA avec pour 

critère de jugement principal la mortalité à J28. Malgré un nombre de pa9ents randomisés 

importants, l’étude est non significa9ve sur le critère de jugement principal.  

 

D’autres études randomisées de plus pe9tes envergures tentent également de prouver la 

baisse de la mortalité chez les pa9ents mis en décubitus ventral, mais sans succès. (21) (22)  

 

Il faut a=endre 2013 et l’étude PROSEVA (23) pour enfin avoir des preuves de l’efficacité de la 

technique sur la mortalité des pa9ents a=eints de SDRA. Le professeur Guerin reprend le 

design de l’étude conduite en 2004 mais allonge les séances de DV.  

Il montre ainsi une réduc9on significa9ve de la mortalité à J28 des pa9ents a=eints de SDRA,  

ayant un rapport PaO2/FIO2 < 150 mmHg associé à une PEP d’au moins 5 cmH2O, une FIO2 

d’au moins 60%, un volume courant égal à 6 ml/kg de poids prédit et ayant réalisé en moyenne 

4 séances de décubitus ventral de 17 heures consécu9ves, avec une mortalité de 16%, en 

comparaison à des pa9ents n’ayant pas réalisé de séances de DV avec une mortalité à 33% 

(p<0,001).  
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b. Effets physiopathologiques  

 

Améliora9on de l’oxygéna9on :  

Parmi les mécanismes pouvant être mis en cause lors d’une hypoxémie, l’effet shunt intra-

pulmonaire en est la cause principale lors du SDRA, c’est-à-dire qu’il existe un déséquilibre du 

rapport perfusion/ven9la9on.  

Des données expérimentales (24) ont montré une améliora9on de l’hypoxémie par diminu9on 

de l’effet shunt lors de la mise en décubitus ventral. Deux mécanismes peuvent expliqués ce=e 

réduc9on de l’effet shunt : soit par une baisse de la perfusion pulmonaire dans les zones mal 

ven9lées soit par augmenta9on de la ven9la9on pulmonaire dans les zones bien perfusées. 

Le premier mécanisme semble ne pas pouvoir être à l’origine d’une réduc9on significa9ve de 

l’effet shunt car la perfusion pulmonaire n’est que très peu dépendante de la gravité (25) et 

donc peu modifiée lors des changements posi9onnels des pa9ents.  

Il semble donc que le deuxième mécanisme soit prépondérant : un recrutement alvéolaire des 

zones dorsales lors de la mise en DV permet une réduc9on de l’effet shunt. (26)  

 

Préven9on du VILI (VenAlaAon-Induced Lung Injury) :  

Il est démontré que la ven9la9on mécanique peut avoir des effets délétères sur le poumon 

avec des lésions notamment des alvéoles par effet de surdistension. (27)  

Broccard et al (28) ont prouvé la diminu9on de ces lésions dues à la ven9la9on mécanique lors 

de la mise en décubitus ventral. Le recrutement des zones dorsales du poumon lors de la mise 

en DV permet d’augmenter la masse pulmonaire aéré est donc une meilleure distribu9on du 

volume d’air administré par le ven9lateur, diminuant ainsi la surdistension. (29) 
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c. Modalités de réalisa1on d’un décubitus ventral  

La procédure doit être réalisée selon un protocole de service. Elle nécessite l’évalua9on de la 

morphologie du pa9ent, du nombre ainsi que la nature des disposi9fs de surveillance et 

thérapeu9que devant être surveillés pendant la manœuvre (sonde d’intuba9on, cathéters, 

drains, canules d’ECMO, …) pour évaluer le nombre de personnes nécessaires à la mise du 

pa9ent en décubitus ventral. (30) En général, environ trois à quatre personnes sont 

nécessaires dont une se situant obligatoirement à la tête du pa9ent afin de sécuriser les voies 

aériennes notamment la sonde d’intuba9on ou la canule de trachéotomie le cas échéant.  

La personne à la tête du pa9ent est aussi le chef d’orchestre de la manœuvre perme=ant ainsi 

les mouvements synchronisés de l’équipe afin de mobiliser le pa9ent en un bloc et de surveiller 

de manière constante tous les disposi9fs du pa9ent.  

Il est également nécessaire de prévenir et an9ciper les complica9ons cutanées, plus 

importantes en décubitus ventral qu’en décubitus dorsal. (31) 

 

d. COVID-19 

En décembre 2019, une épidémie de pneumonies apparait en Chine dans la ville de Wuhan 

(Province de Hubei) et se propage rapidement sur le territoire chinois puis à travers le monde. 

Le 09 janvier 2020, l’OMS annonce la découverte d’un nouveau virus, responsable de 

l’épidémie, le SARS-CoV-2 (Severe acute respiratory syndrome coronavirus 2) (32)  

 

Le SARS-CoV-2 est un virus à acide ribonucléique (ARN) appartenant à la famille des 

Coronaviridaes. Il est sphérique et mesure entre 80 et 200 nm.  

Il est cons9tué de quatre protéines de surface : la protéines S (« spike »), l’hémagglu9nine-

estérase (HE) ainsi que les protéines de membranes (M) et d’enveloppe (E). (33) 

 

La protéine S est la protéine perme=ant la liaison avec les cellules de l’hôte. En effet, elle 

possède une forte affinité aux récepteurs ACE (An9gène Carcino-Embryonnaire) présents sur 

la surface de certaines cellules de l’hôte, notamment celles de l’épithélium pulmonaire.  

La liaison à ces cellules permet le déversement du contenu géné9que viral dans les cellules, 

où il u9lisera la machinerie cellulaire pour former de nouveaux virions.  
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Une fois infectées, les cellules de l’hôte sont reconnues par le système immunitaire grâce à 

des récepteurs liant l’ARN viral ou les protéines de surface, perme=ant l’ac9va9on de facteurs 

de transcrip9on, responsables à leur tour de la sécré9on de cytokines pro-inflammatoires 

(tumoral necrosis facteur TNF-alpha, interleukine type 1 IL-1, interleukine type 6 IL-6). (34) Ces 

protéines sont à l’origine de la cascade inflammatoire, ayant pour objec9f l’élimina9on du 

virus.  

 

La transmission virale est inter-humaine et se fait essen9ellement par voie aérienne, par 

échange de gou=ele=es lors des efforts de toux ou par la parole lors de contacts rapprochés 

(moins d’un mètre et plus de 15 minutes).  

 

La durée d’incuba9on du SARS-CoV-2 est en moyenne de 5 jours.  

Certaines personnes restent parfaitement asymptoma9ques de l’infec9on virale. Leur 

pourcentage est difficilement évaluable mais es9mé entre 30 et 60% des sujets infectés.  

Pour les sujets symptoma9ques, l’installa9on des symptômes se fait progressivement sur 

plusieurs jours avec appari9on de céphalées, myalgies et fa9gue. La fièvre et les signes 

respiratoires arrivent dans un second temps (environ 72h après les premiers symptômes).  

Environ 20% des malades nécessitent une hospitalisa9on. Certains pa9ents développent une 

forme grave avec notamment des complica9ons respiratoires dont la plus grave est l’évolu9on 

vers le syndrome de détresse respiratoire aiguë.  

Dans les premières études chinoises, 6 à 15% des pa9ents étaient admis en réanima9on.  

Jusqu’à 80% des pa9ents admis en réanima9on ont eu recours à la ven9la9on mécanique avec 

une mortalité en Europe d’environ 36% d’après l’étude COVID-ICU (35).  

 

De l’état d’épidémie, la COVID-19 est devenue une pandémie durant l’année 2020 avec un 

reten9ssement important en France et dans le monde en9er. Par le nombre de pa9ents 

infectés, les réanima9ons ont connu un afflux très important de pa9ents a=eints de forme 

grave.   
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B. Ra=onnel scien=fique de l’étude  

Ce=e étude a été pensée à la fin de la première vague lorsque la maladie du COVID était encore 

peu connue. La réponse clinique aux séances de décubitus ventral semblait meilleure que pour 

les SDRA que nous connaissions jusque-là. Nous avons donc voulu nous intéresser à la réponse 

au décubitus ventral dans le SDRA COVID en comparaison au SDRA non-COVID.  

La différence clinique entre le SDRA non-COVID et le SDRA COVID reste controversée. (36) (37)  

Mais, dans le SDRA COVID, la tomodensitométrie thoracique montre le plus souvent un 

syndrome inters99el majeur, sans, ou avec peu de comblement ou de consolida9on alvéolaire. 

De plus, les pa9ents a=eints d’un SDRA COVID semblaient avoir une compliance pulmonaire 

significa9vement plus élevée que les pa9ents a=eints de SDRA non lié au COVID-19. 

L’améliora9on de l’oxygéna9on, alors même qu’elle était la raison ini9ale de la mise en 

décubitus ventral des premiers pa9ents, n’a jamais prouvé son efficacité comme facteur 

prédic9f de survie des pa9ents.  Une étude rétrospec9ve a montré une associa9on 

sta9s9quement significa9ve entre les deux mais présente de nombreux points faibles. (38) 

Il n’y a pas de défini9on consensuelle d’un pa9ent répondeur au décubitus ventral mais la 

plupart des études semblent s’accorder pour définir la bonne réponse au DV par l’améliora9on 

du rapport PaO2/FiO2 d’au moins 20mmHg ou une augmenta9on de 20%. (39)  

La réponse au décubitus ventral pourrait être un facteur prédic9f de survie (40) ce qui pourrait 

avoir des implica9ons cliniques sur les pa9ents.   

Deux études se sont intéressées à comparer la différence de réponse au décubitus ventral 

entre les SDRA COVID et les SDRA d’autres causes sur la première séance de décubitus ventral. 

Une première, coréenne, (41) semble montrer une plus grande augmenta9on du rapport 

PaO2/FiO2 chez les pa9ents COVID mais ce=e différence n’était pas significa9ve sur les 

popula9ons matchées. 

La deuxième étude, anglo-française,(42) ne montre pas de différence de réponse au décubitus 

ventral entre les pa9ents a=eints de SDRA COVID en comparaison aux pa9ents a=eints de 

SDRA non-COVID.  
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Nous avons voulu comparer la réponse au décubitus ventral des pa9ents a=eints de SDRA que 

ces derniers soient liés au COVID-19 ou à d’autres pathologies.  

Nous avons fait l’hypothèse que les pa9ents a=eints de SDRA lié au COVID-19 améliorent de 

manière plus importante leur oxygéna9on que les pa9ents a=eints de SDRA non lié au COVID-

19 lors de la première séance de décubitus ventral. 

 

C. Objec=fs de l’étude  

1. Principal  

Le critère de jugement principal était d’évaluer la réponse au décubitus ventral, mesurée par 

l’améliora9on du rapport PaO2/FiO2 sur la 1ère séance de DV. 

 

2. Secondaires 

Les critères de jugements secondaires étaient d’évaluer : 

- Le nombre de répondeurs au premier DV dans les deux groupes. Les répondeurs étaient 

définis par : 

Ø une augmentation du rapport PaO2/FiO2 d’au moins 20mmHg pendant le DV par 

rapport au rapport PaO2/FiO2 initial    

Ø une augmentation du rapport PaO2/FiO2 d’au moins 20% pendant le DV par 

rapport au rapport PaO2/FiO2 initial 

Ø une diminution de la capnie d’au moins 2mmHg par rapport à la capnie initiale  

- L’évolution de la capnie entre les deux groupes pendant la première séance de DV   

- La mortalité à J28 chez les patients atteints de SDRA liée au COVID-19 comparé aux patients 

atteints de SDRA non liés au COVID-19. 
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II. Méthodes  

A. Design de l’étude  

Il s’agissait d’une étude rétrospec9ve monocentrique réalisée sur des données de santé.  

B. Popula=on  

Il s’agissait de pa9ents hospitalisés dans le service de Médecine Intensive Réanima9on et de 

Réanima9on chirurgicale du centre hospitalier régional d’Orléans.  

Ont été inclus dans la cohorte SDRA COVID, tous les pa9ents ayant eu au moins un DV pour 

SDRA lié au COVID lors de la 1ère vague (du 01/02/2020 au 30/05/2020).  

Ont été inclus dans la cohorte SDRA non-COVID, tous les pa9ents ayant eu un SDRA avec au 

moins un DV entre le 1er janvier 2015 et le 31 décembre 2020. 

Nous avons demandé auprès du ges9onnaire du logiciel dans le centre hospitalier d’Orléans 

les dossiers correspondants aux codages suivants du CIM10 pour la cohorte SDRA non COVID: 

- GLLD008 : "Ventilation mécanique intratrachéale avec pression expiratoire positive 

supérieure à 6 et/ou FiO2 supérieure à 60%, par 24 heures"   

- GLLD004 : "Ventilation mécanique intratrachéale avec pression expiratoire positive 

supérieure à 6 et/ou FiO2 supérieure à 60%, avec technique de décubitus ventral 

alterné par 24 heures"  

- GLLD015 : "Ventilation mécanique intratrachéale avec pression expiratoire positive 

inférieure ou égale à 6 et FiO2 inférieure ou égale à 60%, par 24 heures"  

- EQLA002 : "Pose d'une circulation extracorporelle en urgence pour assistance 

circulatoire, par abord vasculaire périphérique"  

- J80 : "syndrome de détresse respiratoire aigu" 

 

C. Données collectées  

L’ensemble des données nécessaires à l’étude était extrait du dossier médical du pa9ent par 

le logiciel u9lisé dans les deux services, le logiciel ICCA-Phillips©, ainsi que dans le serveur des 

laboratoires de biologie du Centre Hospitalier Régional d’Orléans.  

Ce=e base de données informa9sée défini9ve (format MicrosoÖ Excel®) était sécurisée par un 

iden9fiant et un mot de passe et stockée sur un unique ordinateur fixe installé au sein du 

service de Médecine Intensive – Réanima9on du Centre Hospitalier Régional d’Orléans et dont 

https://www.aideaucodage.fr/ccam-glld008
https://www.aideaucodage.fr/ccam-glld004
https://www.aideaucodage.fr/ccam-eqla002
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l’accès était également sécurisé par un iden9fiant et un mot de passe, sous la responsabilité 

de l’inves9gateur principal. 

L’unique exemplaire de ce=e base de données anonymisée sera stockée pour une durée totale 

de 15 ans après la fin de l’étude, sous la responsabilité de l’inves9gateur principal, sur un 

ordinateur du service de Médecine Intensive Réanima9on du Centre Hospitalier Régional 

d’Orléans.  

 

D. Sta=s=ques  

Les analyses ont été réalisées avec le logiciel R version 4.0.2 (The R Founda9on for Sta9s9cal 

Compu9ng©) sous la direc9on du Dr Thierry Boulain.  

 

E. Aspects éthiques et légaux  

Les deux services par9cipant à l’étude disposaient d’un livret d’accueil des9né aux pa9ents et 

à leurs proches, les informant de l’u9lisa9on poten9elle après anonymisa9on des données du 

dossier médical à des fins de recherche observa9onnelle. Par conséquent, les pa9ents 

survivants (ou leurs proches, le cas échéant) n’ont pas été prévenu du recueil de données 

réalisé dans le cadre de ce=e étude.   

Il s’agissait d’une recherche sur données de santé préexistantes (réu9lisa9on de données 

collectés prospec9vement dans le cadre des soins courants), n’impliquant pas la personne 

humaine et donc hors du cadre de la Loi Jardé (n°2012-300, décret d’applica9on n°2016-1537). 

Le traitement de ces données à caractère personnel est conforme à la méthodologie MR004. 

La base de données informa9sée créée pour les besoins de la recherche a fait l’objet d’une 

déclara9on à la Commission Na9onale Informa9que et Libertés : celle-ci est anonymisée après 

la collecte des données nécessaires à l’étude.  

L’étude a obtenu l’avis favorable de la Commission d’Éthique de la Société de Réanima9on de 

Langue Française. (Annexe 1) 
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F. Évalua=on de la balance bénéfices/risques 

Il s’agissait d’une étude observa9onnelle rétrospec9ve, ne comportant donc aucun risque 

prévisible ni bénéfice a=endu pour les pa9ents inclus. Le bénéfice a=endu de la recherche est 

uniquement collec9f. Les résultats de ce=e étude perme=ront d’apprécier l’impact du DV chez 

les pa9ents a=eints de SDRA lié au COVID-19 comparés aux pa9ents a=eints de SDRA non liés 

au COVID-19. 

 

G. Financement 

L’étude n’a bénéficié d’aucun financement pour sa réalisa9on.   

 

H. Conflits d’intérêt poten=els 

Les inves9gateurs de l’étude déclarent n’avoir aucun conflit d’intérêt poten9el en lien avec la 

recherche réalisée.  
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III. Résultats  
Entre le 1er janvier 2015 et le 1er octobre 2020, 522 pa9ents avaient les critères d’éligibilité 

avec 447 pa9ents dans le groupe SDRA non-COVID. 296 pa9ents ont été exclus car les pa9ents 

n’avaient pas eu de DV, 20 pa9ents ont été exclus par manque de données sur les séances de 

DV et 2 pa9ents ont été exclus car étaient sous ECMO lors de la 1ère séance de DV.  

Dans le groupe SDRA COVID, 75 pa9ents avaient les critères d’éligibilité. 18 pa9ents n’ont pas 

eu de DV, 7 pa9ents ont été exclus par manque de données sur les séances de DV et 4 pa9ents 

ont eu du DV vigile avant l’intuba9on.  

Au total, 129 pa9ents du groupe SDRA non-COVID et 46 du groupe SDRA COVID ont été 

analysés.  

 

La popula9on est représentée sous forme d’un diagramme de flux dans la figure n° 2.   

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

DV : décubitus ventral ; SDRA : syndrome de détresse respiratoire aigu 
ECMO : Extra-corporeal membrane oxygenaBon 
 

 

Figure 2 : Diagramme de flux 
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A. Caractéris=ques des pa=ents 
Les caractéris9ques des pa9ents sont présentées dans le tableau 1.  

L’âge médian des pa9ents était de 64 ans (IQR 52-71) avec une majorité d’hommes (73.7%). 

L’IGS 2 moyen était moins élevé dans le groupe SDRA non-COVID (43 ± 17) que dans le groupe 

SDRA COVID (55 ± 8). 

Les pa9ents du groupe SDRA non-COVID étaient plus souvent tabagiques (54.3%) que les 

pa9ents du groupe SDRA COVID (28.3%) (p=0.004).  Les pa9ents étaient moins diabé9ques 

dans le groupe SDRA non-COVID (21.7%) que dans le groupe SDRA COVID (41.3%) (p=0.017).  

L’exogénose chronique était importante dans le groupe SDRA non-COVID (21.7%) alors qu’elle 

n’était pas retrouvée dans l’autre popula9on (p=0.001). 

79,2 % des pa9ents du groupe SDRA non-COVID et 60,9% des pa9ents du groupe SDRA COVID 

étaient intubés dans les 48 heures suivant leur admission en réanima9on.  

 

Le délai entre le début des symptômes et l’hospitalisa9on en réanima9on était 

significa9vement plus court pour les pa9ents non-COVID (3 jours, IQR 1-7) par comparaison 

aux pa9ents COVID (8 jours, IQR 6-10) (p < 0,001).  

Le délai médian entre intuba9on et première séance de DV était comparable entre les deux 

groupes (1 journée, IQR 0-4 pour le groupe SDRA non-COVID et IQR 1-3 pour le groupe SDRA 

COVID). Les pa9ents ont bénéficié en médiane de 3 séances de DV pour les pa9ents non-COVID 

et de 2 séances pour les pa9ents COVID avec une durée médiane similaire de 16h. 
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Tableau 1 : Caractéris9ques des pa9ents  
Popula'on totale SDRA non-COVID SDRA COVID p 

 
175 129 46 

 

Sexe masculin, nombre (%) 129 (73,7) 94 (72.9) 35 (76.1) 0.818 

Age, médiane (IQR). 64 [52 - 71] 61 [50 - 71] 66 [59 - 71] 0.096 

Aucune comorbidité, nombre (%) 7 (4) 4 (3.1) 3 (6.5) 0.563 

Tabagisme, nombre (%) 83 (47,4) 70 (54.3) 13 (28.3) 0.004 

Obésité, nombre (%) 77 (44) 60 (46.5) 17 (37.0) 0.343 

HTA1, nombre (%) 81 (46,3) 57 (44.2) 24 (52.2) 0.447 

Antécédents cardio-vasculaires2, nombre (%) 50 (28,6) 38 (29.5) 12 (26.1) 0.807 

Dyslipidémie, nombre (%) 32 (18,3)  23 (17.8) 9 (19.6) 0.969 

SAOS3, nombre (%) 10 (5,7) 6 (4.7) 4 (8.7) 0.519 

BPCO4, nombre (%) 40 (22,9)  31 (24.0) 9 (19.6) 0.678 

Diabète, nombre (%) 47 (26,9) 28 (21.7) 19 (41.3) 0.017 

Insuffisance hépato-cellulaire, nombre (%) 10 (5,7) 10 (7.8) 0 (0.0) 0.115 

Insuffisance rénale chronique, nombre (%) 10 (5,7) 9 (7.0) 1 (2.2) 0.404 

Cancer, nombre (%) 19 (10,9) 18 (14.0) 1 (2.2) 0.054 

Immunodépression, nombre (%) 22 (12,6) 20 (15.5) 2 (4.3) 0.089 

Éthylisme chronique, nombre (%) 28 (16) 28 (21.7) 0 (0.0) 0.001 

Score IGS II, moyenne (SD)  52 (18) 55 (18) 43 (17) < 0,001 

Délai entre début des symptômes et hospitalisa'on en 

réanima'on, médiane en jours (IQR) 

4 [1 - 9] 3 [1 - 7] 8 [6 - 10] <0.001 

Délai entre admission en réanima'on et intuba'on  

nombre (%) 

 
  

0.046 

0  

(Avant réanima'on ou dans les moins de 24h) 

1 (0,6) 1 (0.8) 0 (0.0) 
 

1 129 (73,7) 101 (78.3) 28 (60.9) 
 

2 31 (17,7) 19 (14.7) 12 (26.1) 
 

3 5 (2,9) 1 (0.8) 4 (8.7) 
 

4 ou plus  8 (4,6) 6 (4,7) 2 (4,4) 
 

Délai entre intuba'on et premier DV, médiane (IQR) 1 [0,5 - 4] 1 [0 - 4] 1 [1 - 3] 0.570 

Nombre de séances de DV, médiane (IQR) 3 [1 - 4] 3 [1 - 4] 
 

2 [1 - 4] 0.591 

Durée de séances de DV, médiane (IQR) 16 [15 – 18] 16 [15 – 16] 16 [15 – 18]  

IQR : Écart interquarAle (interquarAle range en anglais) ; SD : Écart type (standard déviaAon en anglais)  
1 : Hypertension artérielle ; 2 : comprend les accidents vasculaires cérébraux, cardiopathie, coronaropathie 
3 : syndrome d’apnées obstrucAf du sommeil ; 4 : broncho-pneumopathie chronique obstrucAve 
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É9ologies des SDRA dans le groupe non-COVID : 

95,3% des SDRA étaient d’origine infec9euse (123 pa9ents sur 129) avec une prépondérance 

de cause bactérienne (chez 61 pa9ents). Chez 20 pa9ents, une cause virale a été retrouvée et 

chez près de 42 pa9ents, il n’y avait pas de documenta9on microbiologique.  

Les autres é9ologies de SDRA non-COVID sont précisées dans l’annexe 2.  

 

 

Gazométrie artérielle avant premier DV :  

Les caractéris9ques gazométriques des deux groupes sont exposées dans le tableau n°2.  

Le pH artériel des pa9ents ainsi que la PaO2 étaient similaires entre les deux groupes.  

A contrario, on peut noter que les pa9ents du groupe non-COVID étaient plus hypercapniques 

que le groupe COVID avec une fréquence respiratoire plus rapide à 26 par minute (IQR 24-30) 

contre 22 (IQR 20-26) dans le groupe COVID (p < 0,001).  

Les pa9ents non-COVID étaient un peu plus hypoxémiques car présentant un rapport 

PaO2/FiO2 à 90mmHg (IQR 72-104) contre 100mmHg (88-120) dans le groupe COVID (p = 

0,004). La FiO2 moyenne des pa9ents étaient plus élevée dans le groupe non-COVID environ 

90% (IQR 80-100) contre 70% (IQR 70-83) dans le groupe COVID.  
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Tableau 2 : Gazométrie artérielle et paramètres ven9latoires avant la première séance de 

décubitus ventral  
Popula'on totale SDRA non-Covid SDRA Covid P 

pH artériel, médiane (IQR). 7.35 [7.27 - 7.41] 7.35 [7.27 - 7.41] 7.36 [7.30 - 7.43] 0.230 

PaO2 en mmHg, médiane 

(IQR). 

76 [66 - 86] 76 [66 - 86] 78 [65 - 84] 0.790 

PaCO2 en mmHg, médiane 

(IQR). 

45 [41 - 53] 46 [42 - 54] 42 [40 - 45] 0.032 

Lactates en mmol/l, 

médiane (IQR). 

10 [7 – 15] 10 [7 - 17] 9.5 [7 - 13] 0.144 

PaO2/FiO2 en mmHg, 

médiane (IQR). 

91 [76 – 108] 90 [72 - 104] 100 [88 - 120] 0.004 

Volume courant en ml, 

médiane (IQR). 

400 [350 – 426] 398 [347 - 426] 410 [377 - 449] 0.112 

PEP en cmH20, médiane 

(IQR). 

12 [10 – 14] 12 [10 – 14] 12 [10 - 14] 0.509 

Fréquence respiratoire 

/minute, médiane (IQR). 

26 [22 - 28] 26 [24 - 30] 22 [20 - 26] <0.001 

FiO2 (%), médiane (IQR). 90 [80 - 100] 90 [80 - 100] 70 [70 - 83] <0.001 

IQR : InterquarAle Range = Ecart interquarAle ; PEP : Pression expiratoire posiAve 
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Popula9on appariée :  

Nous avons réalisé un appariement des 2 groupes afin de comparer l’évolu9on de l’hématose 

entre ces deux groupes.  

Nous avons tenté d’associer un pa9ent a=eint d’un SDRA COVID avec deux pa9ents a=eints 

d’un SDRA non-COVID sur les variables des caractéris9ques ini9ales pouvant avoir une 

influence sur l’oxygéna9on des pa9ents : maladie cardio-vasculaire (sauf HTA), BPCO (broncho-

pneumopathie chronique obstruc9ve), obésité, insuffisance rénale chronique et le rapport 

PaO2/FiO2 ini9al (divisé en tercile). Nous avons également apparié les 2 groupes selon leur 

sexe et leur âge.  

Ce=e procédure d’appariement n’a pas permis d’associer chaque pa9ent du groupe SDRA 

COVID avec 2 pa9ents du groupe SDRA non-COVID. En effet, 3 pa9ents du groupe SDRA COVID 

n’ont pu être associé à un pa9ent du groupe SDRA non-COVID.  

Au total, 43 pa9ents du groupe SDRA COVID ont été associés à 2 pa9ents du groupe SDRA non-

COVID et 41 pa9ents du groupe SDRA COVID n’ont pu être associés qu’à un pa9ent du groupe 

SDRA non-COVID.  

Les caractéris9ques de ce=e popula9on appariée est présentée dans le tableau 3.  

On peut remarquer que certaines caractéris9ques ini9ales restent mal équilibrées dans la 

popula9on appariée entre groupe SDRA non-COVID et groupe SDRA COVID. Cependant, ces 

variables semblent ne pas être associée à une modifica9on de l’oxygéna9on des pa9ents 

(diabète, immunodépression), à l’excep9on du tabagisme.  
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Tableau 3 : popula9on appariée  
Popula'on totale SDRA non-Covid SDRA Covid p 

Effec'fs 107 64 43 
 

Sexe masculin, nombre (%) 80 (74,8) 47 (73.4) 33 (76.7) 0.874 

Age, médiane en années (IQR). 64 [55 - 71] 61.5 [49 - 70] 66.00 [59 - 70] 0.165 

Tabagisme, nombre (%) 37 (34.6) 24 (37.5) 13 (30.2) 0.570 

Obésité, nombre (%) 37 (34.6) 22 (34.4) 15 (34.9) 1.000 

HTA1, nombre (%) 45 (42.1) 23 (35.9) 22 (51.2) 0.172 

Antécédents cardio-vasculaires2, nombre 

(%) 

31 (29) 20 (31.2) 11 (25.6) 0.677 

Dyslipidémie, nombre (%) 17 (15.9) 9 (14.1) 8 (18.6) 0.719 

SAOS3, nombre (%) 4 (3.7) 1 (1.6) 3 (7.0) 0.354 

BPCO4, nombre (%) 21 (19.6) 12 (18.8) 9 (20.9) 0.976 

Diabète, nombre (%) 32 (29.9) 16 (25.0) 16 (37.2) 0.256 

Insuffisance hépato-cellulaire, nombre (%) 4 (3.7) 4 (6.2) 0 (0.0) 0.250 

Insuffisance rénale chronique, nombre (%) 107 (100) 64 (100) 43 (100) NA 

Cancer, nombre (%) 13 (13.2) 12 (18.8) 1 (2.3) 0.025 

Immunodépression, nombre (%) 14 (13.1) 
  

0.070 

Score IGS II, moyenne (SD)  49.8 (18.1) 54 (18) 44 (17) 0.004 

Délai entre début des symptômes et 

admission en réanima'on, médiane en jours 

(IQR) 

6 [1 - 9] 3 [1 - 7] 8 [6 - 10] <0.001 

IQR : Écart interquarAle (interquarAle range en anglais) ; SD : Écart type (standard déviaAon en anglais)  
1 : Hypertension artérielle ; 2 : comprend les accidents vasculaires cérébraux, cardiopathie, coronaropathie 
3 : syndrome d’apnées obstrucAf du sommeil ; 4 : broncho-pneumopathie chronique obstrucAve 
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B. Critère de jugement principal 

Modifica9on du rapport PaO2/FiO2 pendant le premier DV 

La figure 3 représente l’évolu9on du rapport PaO2/FiO2 entre avant le DV puis à 3 temps 

différents du DV dans un modèle linéaire mixte avec rapport PaO2/FiO2 comme variable 

dépendante et pa9ent considéré comme ayant une valeur à l’origine aléatoire. Le rapport 

PaO2/FiO2 moyen avant le DV était de 90 mmHg dans le groupe non-COVID et de 100 mmHg 

dans le groupe COVID. L’effet du COVID sur le rapport PaO2/FiO2 n’est sta9s9quement pas 

significa9ve (p=0.20), l’effet du temps sur le rapport PaO2/FiO2 est sta9s9quement important 

(p<0.0001) bien que sur la dernière mesure en DV les rapports PaO2/FiO2 ne sont plus 

significa9vement différents. Il n’y a pas d’effet en fonc9on de la gravité ini9ale du rapport 

PaO2/FiO2 (p>0.99). Il n’y a pas d’interac9on entre COVID et la gravité du rapport PaO2/FiO2 

avant DV (p>0.99). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

L’analyse a été répétée en u9lisant un modèle ajusté sur les covariables suscep9bles d’influer 

sur l’oxygéna9on, notamment le tercile du rapport PaO2/FiO2 de départ, l’âge, le tabagisme, 

l’obésité, la BPCO, les antécédents cardio-vasculaires. Comme le montre la figure 4, il n’y a pas 

de différence entre les deux groupes sur l’évolu9on du rapport PaO2/FiO2 pendant la première 

séance de décubitus ventral, même après ajustement sur les variables pouvant influencer 

l’oxygéna9on. (p=0,24)  
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Figure 3 : modèle linéaire mixte avec rapport PaO2/FiO2 comme variable 
dépendante et paAent considéré comme ayant une valeur à l’origine aléatoire. 
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Modifica9on du rapport PaO2/FiO2 en comparaison au rapport PaO2/FiO2 avant la 

première séance de décubitus ventral :  

La figure 5 présente le pourcentage de modifica9on du rapport PaO2/FiO2 la plus importante 

par rapport au rapport PaO2/FiO2 ini9al.  

Dans le groupe SDRA COVID, le rapport PaO2/FiO2 s’élevait au maximum de 131% (67-195) 

lors de la première séance de DV contre 113% (42-208) dans le groupe SDRA non-COVID sans 

qu’il n’y est de différence significa9ve (p=0,50).   
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Figure 4 : modèle linéaire mixte ajusté sur les covariables pouvant 
influencer l’hématose 

Figure 5 : Pourcentage de la plus grande modificaAon du rapport 
PaO2/FiO2 pendant la première séance de DV dans la populaAon totale 
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Une analyse en sous-groupe a été effectuée en divisant en tercile les pa9ents selon le rapport 

PaO2/FiO2 avant mise en DV (1er tercile avec un rapport PaO2/FiO2 < 82 mmHg, 2ème tercile 

avec un rapport PaO2/FiO2 < 104 et 3ème tercile avec un rapport PaO2/FiO2 ≥104). 

Il n’y pas de différence significa9ve sur le pourcentage de majora9on du rapport PaO2/FiO2 

entre les deux groupes dans les trois terciles (figure 6).  

 

Le premier tercile de PaO2/FiO2 correspond à un rapport PaO2/FiO2 < 82 mmHg, le deuxième tercile de 

PaO2/FiO2 correspond à un rapport PaO2/FiO2 < 104 mmHg et le troisième tercile de PaO2/FiO2 correspond à 

un rapport PaO2/FiO2 ≥ 104 mmHg. 

 

 

Il n’y a pas de différence significa9ve concernant le pourcentage de modifica9on du rapport 

PaO2/FiO2 le plus important par rapport au rapport PaO2/FiO2 de départ dans la popula9on 

appariée. (p=0,49) (figure 7).  
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Figure 6 : Pourcentage de la plus grande modificaAon du rapport PaO2/FiO2 pendant la 
première séance de DV dans la populaAon divisée en tercile sur le rapport PaO2/FiO2 avant DV 
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C. Critères de jugement secondaires 

1. Réponse au décubitus ventral de la première séance 

a. Augmenta1on d’au moins 20% du rapport PaO2/FiO2 

La propor9on des pa9ents répondeurs au DV avec une augmenta9on d’au moins 20% du 

rapport PaO2/FiO2 de départ est de 92,2% (119/129) pour les pa9ents du groupe SDRA non-

COVID et de 87% (40/46) pour les pa9ents du groupe SDRA COVID (p=0.37).  

Le risque de varia9on du rapport PaO2/FiO2 de plus de 20% entre la 1ère séance de DV a été 

comparée entre les deux groupes avec une régression logis9que à effet aléatoire avec le tercile 

du PaO2/FiO2 ini9al comme variable à effet aléatoire, ajustée sur le délai entre l’intuba9on et 

le 1er DV : l’odds ra9o est de 0.76 (0.002 ; 327) (p=0.93). (Tableau 4) 

 

Sur la popula9on appariée, on retrouve des résultats similaires : 89,1% (57/64) des pa9ents 

en SDRA non-COVID et 86% (37/43) des pa9ents en SDRA COVID étaient répondeurs au DV 

avec une augmenta9on d’au moins 20% du rapport PaO2/FiO2 (p=0,76).  

L’Odds ra9o calculé entre SDRA COVID et SDRA non-COVID sur la popula9on appariée est de 

0,88 (0,23 – 3,34 ; p=0,85) dans la popula9on appariée en prenant comme variable à effet 

aléatoire l’âge, le tabagisme, l’obésité, la BPCO et les comorbidités cardiovasculaires. (Tableau 

5) 
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Figure 7 : Pourcentage de la plus grande modificaAon du rapport PaO2/FiO2 pendant la 
première séance de DV dans la populaAon appariée 
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b. Augmenta1on d’au moins 20 mmHg du rapport PaO2/FiO2 

Si on considère une bonne réponse au DV par l’augmenta9on d’au moins 20mmHg du rapport 

PaO2/FiO2 de départ, 90,7% des pa9ents du groupe SDRA non-COVID et 87% des pa9ents du 

groupe SDRA non-COVID étaient répondeurs. Il n’y avait pas de différence significa9ve entre 

les deux groupes (p=0,57). Une régression logis9que ajustée entre le délai de l’intuba9on et la 

1ère séance de DV en prenant comme variable à effet aléatoire le rapport PaO2/FiO2 comme 

variable à effet aléatoire retrouve un Odds ra9o calculé entre SDRA COVID et SDRA non-COVID 

est de 0,70 (0,002 – 200 ; p=0,90). (Tableau 4) 

 

Sur la popula9on appariée, 89,5% (57/64) des pa9ents du groupe SDRA non-COVID et 84,1% 

(34/43) des pa9ents du groupe SDRA non-COVID étaient répondeurs (p=0.76). L’Odds ra9o 

calculé entre SDRA COVID et SDRA non-COVID est de 0,87 (0,24 – 3,10 ; p=0,82) dans la 

popula9on appariée en prenant comme variable à effet aléatoire l’âge, le tabagisme, l’obésité, 

la BPCO et les comorbidités cardiovasculaires. (Tableau 5) 

 

c. Diminu1on d’au moins 2 mmHg de la PaCO2 

Si on considère une bonne réponse au DV par la diminu9on de 2 mmHg de la PaCO2 : dans la 

popula9on en9ère, 80,6% (104/129) des pa9ents du groupe SDRA non-COVID et 80,4% (34/46) 

des pa9ents du groupe SDRA COVID ont baissé leur capnie d’au moins 2 mmHg (p > 0,99).  

Une régression logis9que ajustée sur le délai entre intuba9on et premier DV et la PaCO2 de 

départ a été réalisée entre le groupe SDRA COVID et SDRA non-COVID retrouvant un odds ra9o 

à 1,19 (0,47 ; 3,06, p=0,71). (Tableau 4) 

 

Dans la popula9on appariée, 79,7% (51/64) des pa9ents du groupe SDRA non-COVID et 81,4% 

(35/43) des pa9ents du groupe SDRA COVID ont baissé leur capnie d’au moins 2 mmHg (p > 

0,99).  

La même régression logis9que a été réalisée en ajustant également sur l’âge, le tabagisme, 

l’obésité, la BPCO et les comorbidités cardiovasculaires, retrouvant un odds ra9o à 1,38 (0,48 ; 

4,01 ; p=0,55). (Tableau 5) 
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Tableau 4 : Réponse au 1er DV dans la popula9on totale 

 SDRA non-
COVID (n=129) 

SDRA COVID 
(n=46) 

pa Odds ra9ob (95% IC) 

AugmentaAon d’au moins 20% 
du rapport PaO2/FiO2, nombre 
(%) 

119 (92.2) 40 (87.0) p=0.37 0.76 (0.002 – 327) 

AugmentaAon d’au moins 20 
mmHg du rapport Pa02/FiO2, 
nombre (%) 

117 (90.7) 40 (87.0) p=0.57 0.70 (0.002 – 200) 

DiminuAon d’au moins 2 mmHg 
de la PaCO2 

104 (80.6) 37 (80.4) p>0.99 1.19 (0.47 – 3.06) 

a : significaAvité si p<0.05 avec le test de Fisher 
b : régression logisAque à effet aléatoire avec le rapport PaO2/FiO2 iniAal comme variable à effet aléatoire avec 
un ajustement entre le délai d’intubaAon et la 1ère séance de DV 
 

 

Tableau 5 : Réponse au 1er DV dans la popula9on appariée 

 SDRA non-
COVID (n=64) 

SDRA COVID 
(n=43) 

pa Odds ra9ob (95% IC) 

AugmentaAon d’au moins 20% 
du rapport PaO2/FiO2, nombre 
(%) 

57 (89.1) 37 (86.0) p=0.76 0.88 (0.23 – 3.34) 

AugmentaAon d’au moins 20 
mmHg du rapport Pa02/FiO2, 
nombre (%) 

57 (89.5) 37 (84.1) p=0.76 0.87 (0.24 – 3.10) 

DiminuAon d’au moins 2 mmHg 
de la PaCO2 

104 (80.6) 37 (80.4) p>0.99 1.38 (0.48 – 4.01) 

a : significaAvité si p<0.05 avec le test de Fisher 
b : régression logisAque à effet aléatoire avec le rapport PaO2/FiO2 iniAal comme variable à effet aléatoire avec 
un ajustement entre le délai d’intubaAon et la 1ère séance de D, l’âge, le tabagisme, l’obésité, BPCO et les 
comorbidités cardiovasculaires. 
 

 



 44 

2. Évolu*on de la capnie de la première séance de DV 
La différence médiane de la capnie (PaCO2, pression artérielle en CO2) pendant la première 

séance de DV était de -2mmHg (-5,75 ; +1) dans le groupe SDRA non-COVID et de 0mmHg (-4 ; 

+ 4,75) dans le groupe SDRA COVID par rapport à la PaCO2 avant la séance. On ne retrouve 

pas de différence significa9ve (p=0,53). (Figure 8) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

On ne retrouve pas de différence significa9ve dans l’analyse en sous-groupe selon le rapport 

PaO2/FiO2 de départ (figure 9).  
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Figure 8 : Baisse de la PaCO2 pendant la première séance de DV sur la populaAon totale 

Figure 9 : Baisse de la PaCO2 pendant la première séance de DV sur la populaAon 
totale divisée en tercile selon le rapport PaO2/FiO2 avant DV 

Le premier tercile de PaO2/FiO2 correspond à un rapport PaO2/FiO2 < 82 mmHg, le deuxième tercile de 

PaO2/FiO2 correspond à un rapport PaO2/FiO2 < 104 mmHg et le troisième tercile de PaO2/FiO2 

correspond à un rapport PaO2/FiO2 ≥ 104 mmHg. 
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3. Étude de la mortalité (tableau 6) 
La mortalité à J28 des pa9ents en SDRA non-COVID était de 42,6% (55/129) et 26,1% (12/46) 

pour les pa9ents en SDRA COVID (p=0,071).  

La mortalité hospitalière des pa9ents en SDRA non-COVID était plus importante que les 

pa9ents en SDRA COVID (44,2% vs 26,1%) (p=0,048).  
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Tableau 6 : étude de la mortalité des pa9ents 

 SDRA non-COVID 

(n=129) 

SDRA COVID 

(n=46) 

p 

Mortalité hospitalière (%) 57/129 (44,2) 12/46 (26,1) 0,048 

Mortalité à J28 (%) 

      Mortalité à J28, premier tercile PaO2/FiO2 iniNala (%) 

      Mortalité à J28, deuxième tercile PaO2/FiO2 iniNalb (%) 

      Mortalité à J28, troisième tercile PaO2/FiO2 iniNalc (%) 

 

55/129 (42,6) 

26/53 (49,1) 

17/40 (42,5) 

12/36 (33,3) 

12/46 (26,1) 

1/10 (10,0) 

5/14 (35,7) 

6/22 (27,3) 

0,071 

0,034 

0,76 

0,75 

Mortalité à J28 en foncNon de la réponse au 1er DV selon 

l’augmentaNon en % du rapport PaO2/FiO2   

        Bons répondeurs avec delta PaO2/FiO2 ≥ 20% (%) 

        Mauvais répondeurs avec delta PaO2/FiO2 < 20% (%) 

 

 

51/119 (42,9) 

4/10 (40,0) 

 

 

9/40 (22,5) 

3/6 (50,0) 

 

 

0,024 

> 0,99 

 

Mortalité à J28 en foncNon de la réponse au 1er DV selon 

l’augmentaNon en mmHg du rapport PaO2/FiO2   

        Bons répondeurs au 1er DV (delta PaO2/FiO2 > 20mmHg) (%) 

       Mauvais répondeurs au 1er DV (delta PaO2/FiO2 < 20mmHg) (%) 

 

 

 

50/117 (42,7) 

5/12 (41,7) 

 

 

9/40 (22,5) 

3/6 (50,0) 

 

 

0,024 

> 0,99 

Mortalité à J28 en foncNon de la baisse de la capnie après le premier 

DV  

     Baisse de la PaCO2 de 2 mmHg ou plus (%) 

     Baisse de la PaCO2 de moins de 2 mmHg (%) 

 

 

48/104 (46,2) 

7/25 (28,0) 

 

 

10/37 (27,0) 

2/9 (22,2) 

 

 

0,052 

> 0,99 

Mortalité à J28 en foncNon de la réponse aux 3 premiers DV selon 

l’augmentaNon en % du rapport PaO2/FiO2   

       Bons répondeurs (delta PaO2/FiO2 > 20%) (%) 

      Mauvais répondeurs (delta PaO2/FiO2 > 20%) (%) 

 

 

 

53/122 (43,4) 

2/6 (33,3) 

 

 

11/43 (25,6) 

1/3 (33,3) 

 

 

0,0458 

NC 

Mortalité à J28 en foncNon de la PaCO2 iniNale 

       PaCO2 iniNale < 45 mmHg (%) 

       PaCO2 iniNale > ou = 45 mmHg (%) 

 

18/54 (33,3) 

37/77 (48,1) 

 

6/31 (19,4) 

6/15 (40,8) 

 

0,21 

0,78 

NC : non calculé  
a: premier tercile de PaO2/FiO2 correspond à un rapport PaO2/FiO2 < 82 mmHg 
b : deuxième tercile de PaO2/FiO2 correspond à un rapport PaO2/FiO2 < 104 mmHg 
c : troisième tercile de PaO2/FiO2 correspond à un rapport PaO2/FiO2 ≥ 104 mmHg 

 

 



 47 

La courbe de survie de la popula9on totale est donnée dans la figure 9. Il n’y a pas de 

différence significa9ve de survie entre les pa9ents en SDRA non-COVID et SDRA COVID 

(p=0,08).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Le score IGS2, le rapport PaO2/FiO2 ini9al ainsi que l’immunodépression sont des facteurs 

associés à une mortalité plus élevé (tableau 7). L’infec9on COVID ou la hausse du rapport 

PaO2/FiO2 d’au moins 20 mmHg ne sont pas associé la mortalité à J28.  

 

 

Tableau 7 : Modèle de Cox dans la popula9on totale avec comme variable dépendante la 

mortalité à J28 

 Hazard ra'o p 

IGS II 1.03 (1.02-1.04) P= 0.00003 

PaO2/FiO2 ini'al  0.99 (0.98-0.999) P= 0.042 

Immunodépression 2.30 (1.16-4.60) P= 0.018 

Baisse de la PaCO2 d’au moins 2 mmHg au 1er DV 1.03(0.99-1.6) P= 0.12 

Hausse de PaO2/FiO2 d’au moins 20mmHg au 1er DV 0.99 (0.99-1.001) P= 0.17 

COVID 0.96 (0.49-1.88) P= 0.91 
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Figure 10 : Courbe de survie à J28 des paAents en SDRA non-COVID (courbe 
bleue) et des paAents en SDRA COVID (courbe rouge) dans la populaAon totale 
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IV. Discussion 
Notre étude ne retrouve pas de différence sur la modifica9on du rapport PaO2/FiO2 pendant 

la première séance de décubitus ventral chez des pa9ents a=eints de SDRA COVID en 

comparaison à des pa9ents a=eints de SDRA non-COVID. Il n’y avait pas de différence non plus 

concernant la réponse au DV définie par l’augmenta9on du rapport PaO2/FiO2 de plus de 20%, 

l’augmenta9on du rapport PaO2/FiO2 de plus de 20 mmHg ou la baisse de la capnie.  

Deux équipes, à notre connaissance, ont réalisé une étude similaire en comparant la 

modifica9on du rapport PaO2/FiO2 entre une popula9on de pa9ents a=eints de SDRA COVID 

et une a=einte de SDRA non-COVID. Park et al (41), une équipe sud-coréenne, s’est intéressé 

à comparer la réponse au DV de 23 pa9ents en SDRA COVID à 145 pa9ents en SDRA non-COVID 

dans une étude observa9onnelle rétrospec9ve et monocentrique. Contrairement à nous, ils 

retrouvent une différence significa9ve de l’augmenta9on du rapport PaO2/FiO2 dans le groupe 

COVID par rapport au groupe non-COVID avec un p à 0,003 (+89,8mmHg dans le groupe SDRA 

COVID et +40,1mmHg dans le groupe SDRA non-COVID). 

Plus récemment, une étude interna9onale mul9centrique rétrospec9ve (42), a comparé la 

réponse au DV d’une cohorte de 220 pa9ents a=eints de SDRA COVID à une cohorte de 156 

pa9ents a=eints de SDRA non-COVID. Ils ne retrouvent pas de différence significa9ve sur la 

modifica9on du rapport PaO2/FiO2 entre les deux groupes, en accord avec nos résultats. Dans 

leur étude, la bonne réponse au DV était un facteur indépendant de survie.  

 

Dans notre étude, la réponse au décubitus ventral, considérée comme l’augmenta9on d’au 

moins 20% du rapport PaO2/FiO2 de départ, était sa9sfaisante pour 87% (groupe SDRA COVID) 

à 92% (groupe SDRA non-COVID) des pa9ents, sans différence significa9ve entre les deux 

groupes. Ces résultats sont en accord avec d’autres études, prenant en compte la même 

défini9on de bonne réponse au décubitus ventral. (43) (44) (45). L’équipe de Weiss et al, en 

u9lisant la même défini9on que dans notre étude, n’a pas retrouvé autant de bons répondeurs 

que nous. En effet, environ 72% des pa9ents augmentaient leur rapport PaO2/FiO2 d’au moins 

20% dans ce=e étude.  

La réponse au décubitus ventral n’a pas de défini9on consensuelle ce qui rend les 

comparaisons entre études moins aisées. En effet, Bell et al, par exemple, a u9lisé 
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l’augmenta9on du rapport PaO2/FiO2 d’au moins 10% comme défini9on d’une bonne réponse 

au DV. Il décrit ainsi 56% de pa9ents bons répondeurs au décubitus ventral.  

L’étude interna9onale de Camporata et al (42) s’est appuyée sur l’augmenta9on d’au moins 

20mmHg comme défini9on d’une bonne réponse au DV. Dans leur étude, 79% (groupe SDRA 

non-COVID) et 76% (SDRA COVID) étaient répondeurs sans différence significa9ve (p= 0,7), se 

rapprochant de nos résultats. 

 

Notre étude a également mis en évidence que 80,6% (104/129) des pa9ents du groupe SDRA 

non-COVID et 80,4% (34/46) des pa9ents du groupe SDRA COVID ont baissé leur capnie d’au 

moins 2 mmHg (p > 0,99) après le premier DV par rapport à la capnie ini9ale.   

Cet intérêt de la capnie se base sur le fait qu’elle pourrait être prédic9ve de la mortalité des 

pa9ents. Une étude post-hoc de l’étude de Gaanoni de 2001 (46), a tenté d’évaluer s’il y avait 

des variables dont la modifica9on après DV pouvait avoir un lien avec la mortalité des pa9ents. 

La baisse de la capnie d’au moins 1 mmHg après DV était associée à une améliora9on de la 

survie avec un risque rela9f de 1,48 (IC 1,07 – 2,05 ; p=0,01).  

 

Dans notre étude, la mortalité à J28 était de 42,6% chez les pa9ents non-COVID et 26,1% chez 

les patents COVID sans différence significa9ve (p=0,071). La mortalité des pa9ents non-COVID 

est similaire à celle retrouvée dans plusieurs études. (23) (47) 

La mortalité des pa9ents COVID, même si non significa9vement différente, semble tout de 

même plus faible que le groupe non-COVID et plus faible que la mortalité retrouvée dans 

certaines études (35)(48). Ce=e différence peut s’expliquer par le fait que les pa9ents du 

groupe SDRA COVID avaient un score de gravité ini9al (évalué par le score IGS2) moins sévère, 

à 43, par rapport au groupe SDRA non-COVID avec un score à 55 (p < 0,001).  

 

Notre étude s’appuie ini9alement sur des impressions cliniques en sor9e de la première vague 

de la pandémie du COVID-19. Elle repose donc sur les connaissances très faibles que nous 

avions à disposi9on à ce moment-là.  

Ce=e étude comporte de nombreuses limites que nous allons discuter.  

Tout d’abord, il s’agit d’une étude observa9onnelle rétrospec9ve dont tous les résultats 

doivent être pris avec beaucoup de précau9ons en effet, le niveau de preuve de ce type 

d’étude est faible.  
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L’étude est monocentrique ne perme=ant pas un recrutement important de pa9ents. Il en 

résulte donc un manque de puissance pour me=re en évidence une différence entre les 

groupes.  Du fait du faible nombre de pa9ents et d’un grand nombre de répondeurs parmi la 

popula9on, il n’a par exemple pas été possible d’évaluer la différence de mortalité entre les 

bons et mauvais répondeurs.    

De plus, les données étaient enregistrées sur le logiciel ICCA à visée clinique seule et donc non 

systéma9sées ce qui a conduit à la mise à l’écart de plusieurs dossiers du fait d’un manque de 

données. 

D’autres part, nous n’avons pas pu recueillir les compliances des pa9ents de manière fiables. 

Ce=e informa9on sur la compliance est donc manquante dans notre étude, d’autant qu’il 

existe possiblement un lien entre compliance effondrée et mortalité (49) bien qu’il ne semble 

pas y avoir de différence de compliance entre les SDRA COVID et les SDRA non-COVID. (50) 

Nous nous sommes concentrés sur le premier DV pour homogénéiser les données pour la 

comparaison des groupes.  

Enfin, l’intérêt de savoir si les pa9ents sont répondeurs n’est pas démontré. En effet 

l’’améliora9on de l’oxygéna9on lors des séances de décubitus ventral est prouvée (51) et est à 

l’origine de l’intérêt porté à ce=e technique. La réduc9on de la mortalité par la mise en 

décubitus ventral des pa9ents a été mis en évidence par l’étude PROSEVA (52) mais aucun lien 

de manière formelle n’a été démontré entre l’améliora9on de l’hypoxémie et la mortalité chez 

les pa9ents en SDRA.  

Lorsqu’on regarde dans les suppléments de l’étude PROSEVA, l’hypoxémie, définie comme une 

PaO2 inférieure à 55mmHg ou une SpO2 (satura9on pulsée en oxygène) inférieure à 85% 

pendant au moins 5 minutes, n’était pas significa9vement différente entre le groupe DV et le 

groupe DD alors même que la mortalité était significa9vement plus basse dans le groupe DV. 

Ces données sont confirmées par l’étude d’Albert et al, qui s’intéresse aux données 

gazométriques de l’étude PROSEVA et montre qu’il n’y a pas de lien entre la mortalité des 

pa9ents en DV et la modifica9on du rapport PaO2/FiO2 (53).  

A contrario, dans une étude rétrospec9ve plus récente sur des pa9ents en SDRA non-COVID 

(38), les pa9ents survivants avaient un rapport PaO2/FiO2 significa9vement  plus élevé que les 

pa9ents en SDRA décédés à J28. De plus, dans l’étude de Camporata et al, la bonne réponse 

au DV était un facteur indépendant de survie. (42) 
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Enfin, la différence entre un SDRA COVID et non-COVID a longtemps était déba=ue. Avant 

même l’appari9on de la pandémie du COVID-19, l’en9té du SDRA semblait hétérogène, 

pouvant être dû à des causes diverses.  

Des différences ont déjà été décrites entre SDRA d’origine pulmonaire et SDRA d’origine extra-

pulmonaire (54), montrant une a=einte ini9ale différente, des lésions scanographiques non 

superposables en fonc9on de l’origine du SDRA et une compliance meilleure pour les SDRA 

d’origine extra-pulmonaire.  

Avec l’appari9on de la pandémie de COVID-19 et un nombre croissant de SDRA, les médecins 

se sont ques9onnés sur les différences possibles du SDRA COVID en comparaison avec le SDRA 

d’autres origines et leurs implica9ons dans la prise en charge thérapeu9ques des pa9ents.  

Pour certains, le SDRA dû au COVID-19  est différent par sa présenta9on clinique ini9ale (36) 

résidant dans la tolérance importante de l’hypoxémie chez les pa9ents, par son a=einte 

pulmonaire avec une plus grande compliance (55) et par sa présenta9on radiologique typique 

en verre dépoli associé à des opacifica9ons périphériques (56).  

Cependant, au fil des vagues du COVID-19, la prise en charge du SDRA dû au COVID-19 s’est 

reposée sur les recommanda9ons habituellement u9lisées pour la prise en charge du SDRA 

notamment la ven9la9on avec un volume courant contrôlé autour de 6ml/kg, l’u9lisa9on de 

la pression expiratoire posi9ve avec le respect d’une pression de plateau inférieur à 30cmH2O, 

l’u9lisa9on de curares et bien évidemment l’u9lisa9on du décubitus ventral. Finalement la 

mortalité semble similaire entre SDRA COVID et SDRA non-COVID (37).  

 

V. Conclusion 
Pour conclure, l’augmenta9on du rapport PaO2/FiO2 pendant la première séance de décubitus 

ventral lors d’un syndrome de détresse respiratoire aigu est similaire que ce soit lors d’un SDRA 

dû au COVID-19 ou d’une autre cause. Le SDRA COVID semble devoir être considéré comme 

un SDRA commun et donc bénéficier de la même prise en charge thérapeu9que 

recommandée. L’impact de la réponse au décubitus ventral sur la mortalité restant 

controversé, le décubitus ventral doit être poursuivi si le pa9ent con9nue d’avoir les critères 

de recours au décubitus ventral, qu’il y est ou non des critères de bonne réponse au DV.  
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Annexes :  
Annexe 1 : Avis favorable du comité d’éthique de la Société de Réanima9on en Langue 

Française 
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Annexe 2 : É9ologies des SDRA du groupe non-COVID 

É9ologies  Effec9f (%) 

Infec9euse :  

§ Bactérienne  

- Bacille Gram négatif 

- Pseudomonas Aeruginosa 

- SAMS 

- Streptocoque  

 

§ Virale  

- Grippe H1N1 

- Rhinovirus  

- VRS 

- HSV 

- Parainfluenzae 

- Coronavirus HL63 

 

§ Fongique  

- Candida Albicans  

- Pneumocystis  

- Aspergillus 

123/129 (95,3) 

61/123 (49,6) 

22/123 (17,9) 

8/123 (6,5) 

9/123 (7,3) 

10/123 (8,1) 

 

20/123 (16,3) 

12/123 (9,8) 

3/123 (2,4) 

3/123 (2,4) 

1/123 (0,8) 

1/123 (0,8) 

1/123 (0,8) 

 

5/123 (4,1) 

1/123 (0,8) 

3/123 (2,4) 

1/123 (0,8) 

Autres :  

§ Étiologie tumorale  

§ Étiologie médicamenteuse 

§ Pneumopathie interstitielle diffuse  

§ Pancréatites aigues  

 

1/129 (0,8) 

2/129 (1,5) 

1/129 (0,8) 

3/129 (2,3) 

SAMS : Staphylocoque Aureus Méthicilline Sensible ; VRS : virus respiratoire synciBal ; HSV : Herpes simplex virus  
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Résumé :  
Contexte : Le décubitus ventral (DV) est une technique utilisée pour la prise en charge thérapeutique des patients 
atteints de Syndrome de Détresse Respiratoire Aigu, le SDRA. Durant la première vague de la pandémie de COVID-
19 de février à juin 2020, nous avions l’impression clinique que l’hématose des patients était nettement plus 
améliorée par le DV que chez les patients ayant un SDRA non lié au COVID. Nous avons voulu comparer la réponse 
au décubitus ventral (DV) entre les patients atteints de SDRA dû au COVID-19 versus dû à une autre étiologie.   

Méthode : Il s’agit d’une étude rétrospective monocentrique sur données de santé préexistantes dans deux 
réanimations du CHR d’Orléans ayant inclus tous les patients ayant eu au moins un DV pour SDRA lié au COVID lors 
de la 1ère vague. Dans la cohorte SDRA non-COVID, tous les patients ayant eu un DV ont été inclus entre 2015 et 
2020.  Un appariement a été réalisé entre les deux groupes en tentant d’associer un patient SDRA COVID pour deux 
patients SDRA non-COVID. L’objectif principal était de comparer la réponse au 1er DV entre les deux groupes. Les 
objectifs secondaires étaient de comparer le pourcentage de répondeurs, l’évolution de la capnie au 1er DV et la 
mortalité à J28 entre les deux groupes. 

Résultats : 46 patients ont été inclus dans le groupe SDRA-COVID et 129 dans le groupe SDRA non-COVID. L’IGS2 
était plus élevé dans le groupe SDRA COVID (55 ± 8) que dans le groupe SDRA non-COVID (43 ± 17) et le rapport 
PaO2/FiO2 initial de 100 mmHg (IQR 88-119) et 90 mmHg (IQR 72-104) respectivement.  Sur le critère de jugement 
principal, l’évolution du rapport PaO2/FiO2 au 1er DV n’était pas différente entre les deux groupes dans la 
population globale et dans la population appariée. La réponse au 1er DV en regardant l’amélioration du PaO2/FiO2 
de plus de 20%, de plus de 20 mmHg ou la baisse de la capnie de -2mmHg n’était pas différente entre le groupe 
COVID et non-COVID : 87% vs 92.2 % (p=0.37), 87% vs 90.7% (p=0.9) et 80.4% vs 80.6% (p>0.99) respectivement. La 
mortalité à J28 était de 26.1% dans le groupe COVID et 44.6% dans le groupe non-COVID (p=0.071). 

Conclusion : La première séance de décubitus ventral chez les patients atteints de SDRA entraine une augmentation 
du rapport PaO2/FiO2 de manière similaire que l’étiologie soit le COVID-19 ou une autre cause 
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