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Introduction 

• La prise en charge du SDRA est surtout ventilatoire et étiologique +++.  

• De nombreux essais (molécules ou procédures) ont été conduits avec des 

résultats négatifs en terme de mortalité. 

• Mais la mortalité est-elle le seul objectif acceptable? 

• Récemment: quelques études positives sur la mortalité avec des traitements 

non ventilatoires du SDRA.  



Plan 
• Procédures 

- Décubitus ventral (DV) 

- Gestion du bilan hydrique 

- ECMO 

• Traitement pharmacologique 

- Curares 

- Anti-inflammatoires (corticostéroïdes…) 

- Vasodilatateurs pulmonaires (NO…) 

- Almitrine 

- Agonistes β2-Adrénergiques 

- Autres 

 

 



Décubitus Ventral (DV) 



Pelosi, Eur Resp J 2002 

Meilleure distribution de la ventilation vers les régions dorsales 

DV: rationnel physiopathologique 



Le DV élimine la compression exercée par le cœur sur les lobes inférieurs 

Albert & Hubmayr, AJRCCM , 161: 1660-1665, 2000 

Décubitus 

dorsal 

Décubitus 

ventral 

% du lobe inférieur situé sous le coeur 

11 % 

46 % 

DV: rationnel physiopathologique 



• Moins de surdistension des espaces aériens (réduction des VILI) 

• Facilite la course diaphragmatique 

• Augmentation de la CRF 

• Amélioration de la mécanique pulmonaire. 

• Favorise le drainage des sécrétions (effet préventif sur les PAVM) 

 

DV: rationnel physiopathologique 



Etudes négatives: sévérité variable, patients hétérogènes (BPCO) et durées variables. 

Trial 
 

Number 
and type of 

Patients 

PaO2/FiO2 
(mmHg) 

Prone (n) 
 

Supine (n) 
 

Prone 
duration 
(hours) 

Cross over 
allowed 

 

Gattinoni 

2001 

304 

ARDS/ALI 

127 

 
152 

 
152 

 
7±1.8 

 
Yes 

 

Guerin 

2004 

791 

ARF 

152 

 
413 

 
378 

 
8 (7.7;9.8) 

 
Yes 

 

Curley  

2005 

101 

ALI 

99.5 

 
51 

 
50 

 
18±4 

 
No 

 

Voggenreiter 

2005 

40  

ARDS/ALI 

221 

 
21 

 
19 

 
11±5 

 
No 

 

Mancebo 

2006 

136 severe 

ARDS 

146 

 
76 

 
60 

 
17 

 
Yes 

 

Total/Mean 1372 

 
149±45 

 
713 

 
659 

 
17 

 
Yes 

 



Méta-analyses DV 

Effets du DV sur l’oxygénation (PaO2) 



DV: effets indésirables 



Effets du DV sur la mortalité  





Etude PROSEVA (C Guérin et al) 

Essai randomisé multicentrique (27 centres) Janvier 2008-Juillet 2011. 

Inclusion 

- >18 ans, intubés≥36 heures  

- SDRA selon consensus AECC 

-Sévérité: PaO2/FiO2<150 mmHg, PEP ≥5 mmHg, FiO2 ≥50% 

Protocole 

-≥ 16 h consécutives DV (débuté dans l’heure suivant la randomisation)  

-Vt=6 ml/kg poids prédit, table PEP/FiO2 (NEJM 2000), Pplat≤30 cmH2O 

Critère de jugement principal: mortalité J28 

Critères secondaires: Mortalité J90, l’incidence des PAVM 



Etude PROSEVA (C Guérin et al) 

DD 
n=229 

DV 
n=237 

Age 60±16 58±16 

IGS II 47±17 45±15 

Sepsis 85,2 82,2 

SOFA 10,4±3,4 9,6±3,2 * 

Immunodépression 16,6 13,5 

P/F 100±20 100±30 

Délai intubation-
randomisation (heures) 

31,4±25,6 33,0±23,9 
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Etude PROSEVA (C Guérin et al) 

Après ajustement sur le SOFA, le RR de décès avec le DV est de: 
 - 0,42 [0,26-0,66] à J28  
- 0,48 [0,32-0,72] à J90. 



Gestion du bilan hydrique 



Gestion du bilan hydrique 



Gestion du bilan hydrique 

FACCT study N Engl J Med 2006; 354:2564–2575 

(n = 503) (n = 497) 

Bilan hydrique 7 jours:       -136±491ml                     VS 6992±502ml 



 FACCT study N Engl J Med 2006; 354:2564–2575 

(n = 503) (n= 497) 

Gestion du bilan hydrique 



Extracorporeal Membrane 
Oxygenation (ECMO) 



ECMO : Quelle technique ? 



 
(ECMO) Les études « historiques » 

 

ECMO 

machine 



ECMO 



ECMO usage pratique 



ECMO: étude CESAR 

ECMO réalisée dans des centres « experts » (n=90) versus VM « conventionnelle » (n=90). 



ECMO: étude CESAR 

49% 

37% 



ECMO: étude CESAR 

49% 

37% 

Pas de « standardisation » de la VM dans le groupe contrôle 



ECMO et grippe A H1N1 

JAMA. 2011;306(15):1659-1668 

Mortalité: 21% 

Mortalité: 23.7% 



Curares 



Curares 
ACURASYS 

- PaO2/FiO2<150 
- Cisatracrium (Nimbex ®)37,5 mg/h/48 premières heures 



 



 
31.6% 

40.7% 

23.7% 

33.3% 



 



Corticostéroïdes 



Efficacité supposée des corticoïdes par : 

 Diminution de l’activité collagénase des macrophages 

(dépôt de fibres de collagène type 1 et 3 ). 

 Diminution de la fibroprolifération. 

 Fabrication des pneumocytes de type 2. 

Loletta Lancet 2003 ;361:1615-17 

 

Corticoïdes- rationnel: 



Corticoïdes 

 Efficacité prouvée dans certaines étiologies pouvant être responsable de SDRA  

   

  - Pneumonie à pneumocystis carinii                    Masur et al N Engl J Med 1990, 323: 1500-1504 

    - Pneumonie à éosinophile                                   Allen Am J Respir Crit Care Med 150:1423-1438 

   - Embolie graisseuse                                Schonfeld Ann Intern Med 1983, 99 (4) :438-443) 

  - Bronchiolite oblitérante                                      Jantz Am J Respir Crit Care Med 160:1079-1100 

 

 

 SDRA secondaire aux autres étiologies?  

 



A la phase précoce ou en prévention du SDRA 
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Pas d’amélioration de la survie si corticoïdes 

utilisés à la phase précoce de l’agression 

voir même: Augmentation de la mortalité! 

p=0,004 

Weigelt et al Arch Surg 1985;120:536-540 Bone et al Chest 1987,92:1032-1036 

Luce et al Am Rev Resp Dis 1988;138:62-68 



Protocoles: Doses élevés ; faibles doses? 

Ferguson ND: ACP Journal Club. Review: 

Low-dose corticosteroids improve outcomes in acute lung injury and the 

acute respiratory distress syndrome. Ann Intern Med 2009; 151:JC3–JC12 



Meduri JAMA 1998 

Corticoïdes(n=16) 
 

Placebo (n=8) 
 

Pa02/Fi02 

 
262* 

 
148 

 

MODS 

 
0,7* 

 
1,8 

 

LIS 

 
1,7 * 

 
3 

 

Amélioration du LIS d'1 
point (n) 

16* 

 
2 

 

Durée de ventilation (j) 
 

11,5* 

 
23 

 

Extubation(n) 
 

7* 

 
0 

 

Mortalité en réanimation 0%* 62% 

 

Mortalité 
intrahospitalière 

12%*                         
 

62% 

 



180 Patients 







Effets sur l’oxygénation 



Effets sur la mortalité 



Corticoïdes et études récentes A H1N1 2009 



Corticoïdes mais?  

• Neuro-myopathie de réanimation 

• Intolérance aux hydrates de carbones 

• Risque infectieux 

Complications 

Bénéfices? 



Vasodilatateurs artériels 
pulmonaires 



• Le NO: un vasodilatateur artériel pulmonaire sélectif,  

• Vasodilatation artériolaire pulmonaire des zones ventilées dans lesquelles 

il diffuse (amélioration rapport ventilation–perfusion).  

• Effets sont dose-dépendants, effet maximal entre 2 et 10 ppm chez les 

patients non-septiques et 10 à 20 chez les septiques.  

Monoxyde d’azote (NO) 



Monoxyde d’azote (NO) 

• NO: Amélioration de l’oxygénation;  

• Il n’a jamais été mis en évidence un effet sur la mortalité.  

• Le NO peut être utilisé lorsque l’hypoxémie est menaçante (pas en routine). 

Adhikari NKJ et al: Effect of nitric oxide on oxygenation and mortality in acute lung injury: 

Systematic review and meta-analysis. BMJ 2007; 334:779. 



Autres vasodilatateurs pulmonaires 

• Prostacycline (PGI2) 

• Alprostadil 



Almitrine 



Almitrine 

• Un analeptique respiratoire qui majore la vasoconstriction pulmonaire hypoxique.  

• Les posologies usuelles sont de 2 à 4 mcg/kg/min.  

• Sur un plan physiopathologique, son association avec le NO est séduisante.  

• EI: insuffisance hépatique aigue et neuropathie.  

• L’HTAP sévère et/ou une défaillance ventriculaire droite sont des CI. 

• Associée au NO ou en monothérapie, les études sur le devenir sont négatives, 

• Son utilisation sera réservée aux hypoxémies réfractaires. 



Autres traitements 



Autres traitements Adjuvants 

• Antioxydants 

• Pentoxifylline 

• Dépelestat (antiélastases) 

• Kétoconazole 

• Anticoagulants 

• Agonistes β2-Adrénergiques 





Prise en charge globale 

• Traitement étiologique +++ 

• Prévention des PAVM 

• Thromboprophylaxie 

• Prévention des complications de réanimation 



En pratique 

Intensive Care Med. 2012 Oct;38(10):1573-82 



Points à retenir 
• La prise en charge du SDRA en dehors de la ventilation a connue récemment 

des progrès considérables. 

• Les curares, le DV et l’ECMO réduisent très probablement la mortalité. 

• Les corticoïdes améliorent l’oxygénation mais l’effet sur la mortalité? 

• Les autres moyens: « rescue therapy »: indications ponctuelles 

• La molécule qui révolutionnera le SDRA ne semble pas encore avoir été 

découverte. 



Merci 


