
La volémie

Curieusement, il existe très peu d’études valables sur le
sujet fondamental de la volémie dans le cadre du traitement
du syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA). De pe-
tites études chez les animaux et les humains concluent que
la restriction liquidienne diminue l’œdème pulmonaire et
augmente l’oxygénation ainsi que la compliance pulmo-
naire. Deux études prospectives à répartition aléatoire se
sont penchées sur ce sujet3,4. Dans les groupes avec dimi-
nution de l’œdème pulmonaire, la durée de la ventilation
mécanique et du séjour aux soins intensifs était réduite,
mais la mortalité demeurait inchangée. L’attitude la plus
prudente semble être de restaurer la volémie de façon adé-
quate (pression veineuse centrale ou PVC à 4-12 mm Hg
ou pression artérielle pulmonaire bloquée ou wedge à 6-
14 mm Hg), mais non excessive, et d’utiliser des amines si
la pression demeure basse2.

Le traitement médicamenteux

Traitement de la pneumonie nosocomiale. Presque tous
les aspects de ce traitement sont controversés : de l’incidence
au traitement spécifique, en passant par les critères et le
mode de diagnostic, ou encore par la morbidité et la mor-

talité. Nous rappellerons simplement l’importance de trai-
ter rapidement une pneumonie nosocomiale ou associée
au ventilateur. Pour ce faire, il faut utiliser des antibiotiques
adéquats en fonction de la flore et des résistances locales en
attendant les résultats des cultures qui devraient idéale-
ment être effectuées par lavage bronchoalvéolaire ou brosse
protégée.
Nutrition. Une alimentation de soutien adaptée aux be-
soins du malade est essentielle et doit, dans la mesure du
possible, être assurée par gavage afin d’éviter les compli-
cations associées à une alimentation uniquement paren-
térale et le risque d’infections plus élevé attribuable à une
migration des bactéries de l’intestin5. La composition de
l’alimentation de soutien fait actuellement l’objet d’in-
tenses recherches. On tente d’ajouter aux mélanges des
agents immunomodulateurs comme l’arginine, la gluta-
mine et des acides gras oméga-3. On a même observé une
diminution de la durée de la ventilation mécanique et de
la défaillance de nouveaux organes avec une diète riche en
huiles de poisson, en acide gamma-linoléique et en anti-
oxydants6. Cependant, en l’absence de grandes études de
niveau I, aucune recommandation ferme ne peut être faite
actuellement sur cette question.
L’oxyde nitrique (NO). L’oxyde nitrique est un puissant va-
sodilatateur pulmonaire. Administré par ventilateur, il di-
minue la pression de l’artère pulmonaire ainsi que l’effet
shunt et améliore l’oxygénation. Récemment, Sokol a ef-
fectué une revue systématique du produit7. Cinq études
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Vous avez tenté d’ajuster du mieux possible la ventilation mécanique de votre patient, car ceci est la
base du traitement du syndrome de détresse respiratoire aigu (SDRA). Vous voulez aussi ajuster cor-
rectement la volémie et vous vous demandez si certains médicaments ont fait leur preuve dans le trai-
tement de ce syndrome
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L’oxyde nitrique est un puissant vasodilatateur pulmonaire. Administré par ventilateur, il dimi-
nue la pression de l’artère pulmonaire ainsi que l’effet shunt et améliore l’oxygénation.
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contrôlées à répartition aléatoire ont été jugées valables.
Plusieurs études ont effectivement montré une améliora-
tion, parfois marquée, de l’oxygénation. Quelques-unes ont
montré une diminution du nombre de jours sous respira-
teur. En revanche, la durée du séjour aux soins intensifs et
à l’hôpital n’a pas été modifiée. Aucun effet sur la morta-
lité n’a été décelé, mais aucune des études n’avait la puis-
sance pour le démontrer.
Prostacycline en inhalation. L’époprosténol sodique
(Flolan®) est un vasodilatateur puissant, comme l’oxyde
nitrique, mais son administration ne nécessite pas de ven-
tilateur spécialisé. En outre, il coûte beaucoup moins cher
que l’oxyde nitrique. Plusieurs petites études ont montré
une augmentation de l’oxygénation avec ce produit, mais
aucune étude contrôlée à répartition aléatoire n’a encore
été effectuée sur le sujet1.
Surfactant. Le surfactant est un élément fondamental en
physiologie pulmonaire, car il prévient le collapsus pul-
monaire et protège les poumons contre les infections ou les
lésions. Il a été administré en inhalation ou en instillation
par bronchoscopie pour traiter le SDRA et les lésions pul-
monaires aiguës (LPA). De petites études ont démontré
une amélioration de l’oxygénation et une diminution du
taux de mortalité. Cependant, un essai clinique à réparti-
tion aléatoire mené auprès de 725 malades pour évaluer
l’efficacité du surfactant en administration continue
(ExosurfTM) n’a démontré aucune diminution du taux de
mortalité8.
Anti-inflammatoires. S’il est maintenant bien établi que
les stéroïdes à forte dose n’ont aucune place dans le trai-
tement du SDRA et des LPA, il demeure possible qu’en
phase tardive, où l’inflammation et la fibro-prolifération
persistent, les stéroïdes à faible dose puissent être utilisés
avec succès. Plusieurs études comprenant un petit nombre
de cas ainsi qu’une petite étude contrôlée à répartition
aléatoire regroupant 24 malades ont démontré que l’uti-
lisation de stéroïdes à faible dose amenait une améliora-
tion de la fonction pulmonaire, du score de dysfonction-
nement de plusieurs organes et du taux de mortalité9. Une

étude à répartition aléatoire menée actuellement par le
NIH ARDS Network devrait permettre de trancher la
question. L’ibuprofène (Motrin®) et le kétoconazole
(Nizoral®) ont aussi des propriétés anti-inflammatoires,
mais les études de niveau I n’ont pas révélé d’avantages
à utiliser ces produits pour traiter le SDRA ou pour ré-
duire le taux de mortalité10,11.
Antioxydants. N-acétylcystéine (Mucomyst®) : Une étude
contrôlée à répartition aléatoire menée auprès de 66 ma-
lades n’a pas trouvé d’avantages à utiliser des doses élevées
de ce produit12. Toutefois, de petites études portant sur des
doses plus faibles semblent démontrer une guérison plus
rapide12. Par ailleurs, l’ajout de vitamines antioxydantes à
l’alimentation entérale (vitamines C et E, bêtacarotène, tau-
rine, L-carnitine, etc.) semble aussi bénéfique. Une amé-
lioration de l’oxygénation et une diminution de la durée
de la ventilation mécanique ont été signalées avec ces pro-
duits. Néanmoins, aucune recommandation ferme ne peut
être faite à ce chapitre actuellement.

Le pronostic du SDRA

La méthode de bon nombre d’études portant sur le pro-
nostic du SDRA laisse à désirer (la définition même des
cas n’est certainement pas le moindre défaut). Si certaines
études multicentriques indiquent toujours un taux de
mortalité entre 50 % et 60 %, d’autres estiment actuelle-
ment que le taux de survie varie de 60 % à 65 %13. 

Une vingtaine d’études ont porté spécifiquement sur la
fonction pulmonaire. La majorité d’entre elles ont montré
un fonctionnement essentiellement normal ou un déficit
léger de 6 mois à deux ans après le début de la maladie. Les
anomalies retrouvées étaient soit restrictives, soit obstruc-
tives. Si la tolérance à l’effort des patients un à deux ans
après la maladie est diminuée, ce résultat n’est pas causé
par des problèmes pulmonaires, mais plutôt par des pro-
blèmes neuromusculaires liés au séjour prolongé à l’hô-
pital (neuropathie de soins intensifs, myopathie, etc.).

Il est relativement difficile d’évaluer la qualité de vie
des personnes ayant survécu à des maladies graves comme
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L’époprosténol sodique (Flolan®) est un vasodilatateur puissant, comme l’oxyde nitrique, mais
son administration ne nécessite pas de ventilateur spécialisé. En outre, il coûte beaucoup moins
cher que l’oxyde nitrique.
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le SDRA. Les questionnaires doivent être bien adaptés et
validés pour ce type de malades. Néanmoins, certains au-

teurs ont effectué un suivi assez long.
Ils ont constaté chez une proportion
importante des survivants au SDRA,
une nette diminution du fonctionne-
ment physique général. Selon quatre
études, il semble que sur le plan neu-
ropsychologique, les séquelles cogni-
tives et affectives soient assez fré-
quentes (stress post-traumatique,
dépression, voire changements de per-
sonnalité et hallucinations jusqu’à un
an après la maladie).

Retour sur le cas du début

Voici certaines réponses aux multi-
ples questions soulevées par l’état
de notre malade. Nous utiliserons le
contrôle de volume, car nous connais-
sons bien cette technique. Toutefois, le
recours au contrôle de pression, même
avec un ratio inversé, est tout aussi pos-
sible dans la mesure où nous maîtri-
sons très bien cette technique. Nous
tenterons d’utiliser un volume courant
d’au plus 6 ml/kg et une pression de
plateau maximale de 30 cm d’eau. La
pression positive en fin d’expiration
sera d’emblée fixée assez haute afin de
recruter au maximum le poumon, tout
en suivant la saturation en oxygène du
sang du malade. Idéalement, on pour-
rait la fixer en traçant la courbe pres-
sion/volume. Et à chaque fois que l’on
effectue une aspiration endotrachéale
ou que le respirateur est débranché,
même pendant de courtes périodes,
on peut certainement considérer une

manœuvre de recrutement alvéolaire, si le patient y réagit
sans complications. On suivra la volémie de près en gar-
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Il semble que sur le plan neuropsychologique, les séquelles cognitives et affectives soient assez
fréquentes (stress post-traumatique, dépression, voire changements de personnalité et halluci-
nations jusqu’à un an après la maladie).
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Principes de traitement du SDRA

Stratégies ventilatoires

i Fixer le volume courant à 6 ml/kg.

i Viser une pression de plateau � 30 cm d’eau.

i S’assurer d’une oxygénation adéquate : PaO2 entre 55 mm Hg et 80 mm Hg 
ou saturation en oxygène entre 88 % et 95 %.

i Établir une pression positive en fin d’expiration suffisamment élevée, 
de façon à obtenir un recrutement maximal.

i Garder si possible la FiO2 � 60 % afin de réduire au minimum une possible
intoxication à l’oxygène.

i S’assurer d’une vidange correcte de l’anhydrique carbonique (CO2) 
au moyen d’une fréquence respiratoire adéquate.

i Le contrôle de volume ou le contrôle de pression peuvent être utilisés, 
avec ou sans ratio inversé. Il faut bien connaître les risques qui y sont associés.

i Considérer le recrutement alvéolaire.

i Considérer la ventilation ventrale pour les cas les plus graves et vérifier 
si le malade réagit bien à cette technique.

i S’il existe d’autres modalités (PAV, APRV, BiLevel, etc.), penser à les utiliser.

i Si le malade ne réagit pas à cette méthode, penser à le transférer dans 
un centre tertiaire (ventilation haute fréquence, ventilation extracorporelle, 
oxyde nitrique, etc.).

Stratégies non ventilatoires

i Suivre de près la volémie du malade.

i Considérer l’utilisation de certains médicaments : époprosténol, stéroïdes.

i S’assurer que la sédation est suffisante, mais en réévaluer constamment 
la pertinence et réduire au minimum l’utilisation d’inhibiteurs neuromusculaires.

i S’assurer d’un traitement de soutien maximal :
+ Veiller à une alimentation optimale, par gavage dans la mesure du possible. 

On peut considérer les formules contenant des agents immunomodulateurs ;
+ Réduire au minimum les complications (pneumonie causée par le respirateur,

maladie thrombo-embolique, saignement gastro-intestinal).
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dant les valeurs de la pression artérielle pulmonaire blo-
quée plutôt basses (� 14 mm Hg). En l’absence d’amé-
lioration, une ventilation ventrale pourrait être une op-
tion à envisager, en utilisant un lit adapté. Si le malade
réagit bien dans les premières heures, cette position sera
répétée tous les jours, à raison de plusieurs heures par jour
(6, 8, 12 ou plus), selon l’évolution de l’état du malade.
L’administration d’époprosténol est certainement une
autre solution possible. Quant aux autres modalités ven-
tilatoires (ventilation proportionnelle assistée [PAV],
Airway Pressure-Release Ventilation [APRV], BiLevel), au-
cun résultat probant n’a encore été démontré, mais les
nouveaux respirateurs les intègrent peu à peu. On devra
se familiariser avec ces outils et suivre de près la littérature
à ce sujet ! Si, malgré tout, l’état du malade se détériore,
mais que ses chances de survie sont quand même bonnes,
il faut penser à le transférer dans un centre tertiaire afin de
lui offrir des traitements plus poussés, mais dont l’effica-
cité n’a pas été démontrée avec certitude. Un tel transfert
est certainement périlleux vu les grands besoins ventila-
toires du patient. Il est donc préférable d’envisager cette
solution tôt, lorsque c’est possible.

Recommandations

Les recommandations que l’on peut donc faire sur le
traitement du malade atteint du SDRA sont résumées au
tableau. c

Date de réception : le 26 mai 2003
Date d’acceptation : le 4 septembre 2003

Mots clés : syndrome de détresse respiratoire aiguë, oxyde nitrique
(NO), prostacycline, stéroïdes, anti-inflammatoires.
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The Acute Respiratory Distress Syndrome. Many contro-
versies exist concerning the management of the ARDS To try
to answer these questions, we did a systematic review of the
literature covering the years 1990 to 2002, using the Cochrane
Database, Medline, Embase, ACP Journal Club, Best
Evidence, Clinical Evidence, and Cinahl. We also did a man-
ual research of all the pertinent articles not retrieved initially.
In a first article on the subject, we covered all the major as-
pects of the syndrome, from diagnosis to mechanical venti-
lation. We now concentrate on the medical management of
the syndrome and offer recommendations, keeping in mind
the specific setting of a physician working in a general hos-
pital without the very sophisticated and/or new approaches
available only in University Hospitals.

Key words: ARDS, NO, prostacyclin, steriods, anti-inflamatory drugs.
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