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1. Rappels physiopathologies

1.1. Données histologiques [1-3]

Au cours du syndrome de détresse respiratoire aigué
(SDRA), I’ atteinte alvéolaire diffuse responsable d’une alté-
ration majeure de la perméabilité conduit a la constitution :
d’un cedéme interstitiel et alvéolaire, de 1ésions endothéliales
et épithéliales avec dénudation des membranes basales, et
d’une organisation de 1’exsudat par des fibroblastes qui pro-
liferent et sécretent du collagene. En dépit de ces phénome-
nes inflammatoires intenses qui s’accompagnent d’une réac-
tion fibrosante précoce, ces lésions vont habituellement
régresser totalement lors de la guérison du patient.

Trois phases principales doivent étres distinguées sur le
plan physiopathologique. Ces phases peuvent s’associer chez
un méme patient au cours de 1’évolution du SDRA. Elles sont
les suivantes :

* la phase exsudative qui est caractérisée par un afflux alvéo-
laire de polynucléaires neutrophiles et une 1ésion diffuse
de la barriere alvéolocapillaire ;

¢ la phase de fibrose qui est caractérisée par une proliféra-
tion fibroblastique avec pour conséquence une fibrose
focale ;

e la phase de résolution des phénomenes inflammatoires et
du processus fibrotique.

* Auteur correspondant.
Adresse e-mail : jean-damien.ricard @lmr.ap-hop-paris.fr (J.D. Ricard).

Les deux dernieres phases ne surviennent probablement
pas chez tous les patients. En effet, certains patients vont gué-
rir trés rapidement (quelques heures a quelques jours). I est
probable que le phénomene « Iésionnel » initial est alors limité
a une simple augmentation de perméabilité sans véritable
1ésion morphologique de la barriere échappant ainsi au pro-
cessus « prolifération/réparation ». Cette distinction entre phé-
nomene cedémateux et phénomene 1ésionnel est fondamen-
tale. En effet, la plupart des modeles animaux étudient
uniquement le phénomene cedémateux alors que la gravité
méme du SDRA est probablement due au phénomene 1€sion-
nel.

2.2. Phase exsudative : cedeme pulmonaire lésionnel

Elle survient apres une agression d’origine épithéliale
(SDRA primaire, direct) ou endothéliale (SDRA secondaire,
indirect). Concernant les SDRA primaires, 1’intensité de
I’agression épithéliale et 1’aptitude de 1’organisme a limiter
cette agression va sans doute conditionner le degré d’inten-
sité du processus inflammatoire et son éventuelle extension
systémique. Lors des SDRA secondaires, la médiation du pro-
cessus inflammatoire s’opere par voie sérique. Ce processus
semble faire intervenir des hormones adrénergiques, cytoki-
nes pro-inflammatoires, protéases, oxydants, prostanoides
et/ou produits bactériens (endotoxine). Ces médiateurs vont
activer le macrophage alvéolaire qui va alors pouvoir initier
la réponse inflammatoire pulmonaire.
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Cette phase est caractérisée par un afflux alvéolaire de neu-
trophiles, un cedéme pulmonaire associé a des Iésions mor-
phologiques de la barriere alvéolocapillaire. L’ensemble de
ces phénomenes est initié par le macrophage alvéolaire. Les
cytokines sécrétées par cette cellule sont responsables a la
fois de I’augmentation de perméabilité (TNF—alpha, IL—1béta)
et du recrutement en neutrophiles (IL-8), sans lien de causa-
lité absolue entre ces deux types d’éveénements.

Les mécanismes 1ésionnels sont moins bien démembrés.
Les agents capables de 1éser I’ interface alvéolocapillaire sont
théoriquement les protéases, les oxydants et les médiateurs
proapoptotiques, responsable d’une mort cellulaire program-
mée. Il existe peu d’arguments permettant d’impliquer les pro-
téases (du fait d’un exces d’antiprotéases alvéolaires et inters-
titiels). L implication du « stress oxydant » est plus probable
puisque I'on trouve des oxydants dans 1’air expiré de ces
patients témoignant de leur exces par rapport aux antioxy-
dants. La signalisation proapoptotique est probablement trés
impliquée (présence alvéolaire de facteurs apoptotiques et
activité proapoptotique des liquides de lavage bronchoalvéo-
laires).

Les conséquences potentielles pour la ventilation mécani-
que sont liées a la présence d’un cedeme bronchique et alvéo-
laire qui est responsable d’un shunt (territoires perfusés non
ventilés) important. Ces territoires sont en partie recrutables,
c’est-a-dire réouvrables lors d’une manceuvre de recrute-
ment alvéolaire ou lors de ’application d’une pression expi-
ratoire positive (PEP). La compliance linéaire est donc logi-
quement normale ou peu altérée. L’inhomogénéité des
territoires alvéolaires conduit a une distribution de la venti-
lation vers les territoires sains ou les moins atteints. Il faudra
donc étre attentif des le début du syndrome au risque poten-
tiel de surdistension alvéolaire.

2.3. Phase de fibrose

Les facteurs impliqués dans la prolifération fibroblastique
et ’accumulation de collageéne au cours de cette phase de
réparation du SDRA sont multiples. Leur identification pro-
vient de données expérimentales acquises dans 1’étude des
fibroses idiopathiques humaines et de modeles expérimen-
taux de fibrose pulmonaire. Peu de données ont été acquises
dans le cadre du SDRA. Parallelement a 1’évolution des phé-
nomenes lésionnels, se développent les processus de répara-
tion tissulaire. Une étape transitoire de « consolidation—
cicatrisation » du territoire 1ésé (colonisation alvéolaire par
des myofibroblastes déposant une matrice extracellulaire pro-
visoire) survient ensuite. Enfin, une prolifération et une migra-
tion de cellules épithéliales (pneumocytes de type II) et de
cellules endothéliales vont permettre de reconstituer la bar-
riere normale. La matrice extracellulaire provisoire (colla-
gene de type I et III) est alors dégradée et remplacée par une
matrice normale (membrane basale contenant notamment du
collagene de type IV). Les pneumocytes de type II se diffé-
renciant en pneumocytes de type I (cellule tres allongée per-
mettant les échanges gazeux) pour reconstituer 1’interface

alvéolocapillaire normale. Il apparait donc que cette phase
fibroproliférative est une étape normale du processus de cica-
trisation pulmonaire. La particularité du SDRA, par rapport
aux pathologies fibrosantes chroniques, est la capacité habi-
tuelle du poumon a récupérer une architecture normale. En
effet, les études fonctionnelles respiratoires pratiquées a dis-
tance chez des patients survivant d’'un SDRA montrent géné-
ralement peu d’anomalies (discrete diminution isolée de la
diffusion du monoxyde de carbone).

Les conséquences potentielles pour la ventilation mécani-
que sont liées au fait que les territoires ou siege un phéno-
mene fibroprolifératif (cicatrisation) endoalvéolaire sont « per-
dus » pour la ventilation. Toute tentative de recrutement
distendra inévitablement les territoires voisins cedémateux
(territoires dont la compliance est moins altérée). Le poumon
est le siege de remaniements de son architecture avec dépdts
d’une matrice collagénique peu ou pas distensible. La com-
pliance linéaire est abaissée a la fois du fait de la perte d’espa-
ces aériens (baby-lung) mais aussi du fait d’'une compliance
spécifique diminuée. Ce dernier élément est sujet de contro-
verses, toutefois il est bien démontré dans les modeles expé-
rimentaux.

2.4. Phase de résolution

Elle aboutit le plus souvent a la restitution ad integrum des
fonctions pulmonaires. Cette phase conduit donc a la résolu-
tion des phénomenes inflammatoires, c’est-a-dire régression
de la polynucléose neutrophile alvéolaire. Le nombre de
macrophages augmente a la phase de résolution du SDRA et
semble synthétiser alors des cytokines anti-inflammatoires et
des protéases de la matrice extracellulaire. Le macrophage
alvéolaire est aussi responsable de I’élimination des polynu-
cléaires neutrophiles entrés en phase d’apoptose. Une régres-
sion de la prolifération fibroblastique avec disparition de la
fibrose est observée. Cette régression de la fibrose pulmo-
naire suppose 1’action de médiateurs au pouvoir mitogeéne
négatif sur les fibroblastes et suppose I’existence d’activités
protéasiques permettant la disparition de I’exces de matrice
extracellulaire.

Le but de la ventilation mécanique est donc de limiter
I’agression pulmonaire afin de permettre cette évolution. La
survenue de pneumopathies nosocomiales (fréquentes au
cours du SDRA) ou I’absence de contrdle de I’agression ini-
tiale pourrait pérenniser les phénomenes inflammatoires et
ainsi empécher la phase de résolution du SDRA.

3. Conséquences fonctionnelles du syndrome lésionnel
3.1. (Edeme interstitiel et alvéolaire [1,3]

Durant la phase initiale du SDRA, I’hypoxémie observée
est principalement la conséquence des inégalités ventilation—

perfusion avec un shunt droit—gauche, du fait de ’exclusion
de la ventilation d’un certain nombre de territoires remplis
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d’cedeme alvéolaire ou collabés du fait de 1’cedeme intersti-
tiel adjacent. A ce stade, il ne semble pas y avoir de diminu-
tion significative de la diffusion de I’oxygene.

3.2. Lésions vasculaires pulmonaires [1,4]

La présence de 1ésions vasculaires pulmonaires a été décrite
des les premieres études histologiques du syndrome. L aug-
mentation de perméabilité endothéliale initiale est liée a de
multiples facteurs : role direct de cytokines pro-inflam-
matoires, séquestration vasculaire pulmonaire de polynucléai-
res neutrophiles activés et sécrétion de facteurs proapototi-
ques. Les 1ésions morphologiques endothéliales sont mises
en évidence a la phase fibroproliférative du syndrome abou-
tissant a une raréfaction vasculaire pulmonaire. Elles pour-
raient aussi t¢émoigner d’une réaction physiologique permet-
tant I’amputation vasculaire de territoires non ventilés
(amélioration des rapports ventilation/perfusion, notamment
du fait de la diminution de facteurs de survie de I’endothé-
lium, type Vascular Endothelial Growth Factor).

La conséquence de ces lésions vasculaires est la genese
d’un espace mort alvéolaire (territoires ventilés non perfu-
sés) dont le rdle pronostique délétere est maintenant bien éta-
bli.

Les conséquences potentielles pour la ventilation mécani-
que sont liées au fait qu’il va falloir gérer un compromis entre
I’hypoventilation alvéolaire générée par la réduction de
volume courant (pour éviter le volo-biotrauma) et une hyper-
ventilation alvéolaire liée a des volumes courants trop élevés
contribuant a une sur-distension alvéolaire et une compres-
sion vasculaire pulmonaire.

3.3. Modifications de la compliance du parenchyme
et diminution du volume accessible : volotraumatisme

[5.6]

A la phase initiale du SDRA, la principale anomalie des
propriétés mécaniques pulmonaires est une diminution tres
importante de la capacité résiduelle fonctionnelle. On peut
également observer une réduction importante de compliance
pulmonaire liée d’une part a I’cedeéme interstitiel et d’autre
part a une augmentation de la tension de surface des alvéoles
remplis d’cedéme riche en fibrine et éléments figurés du sang,
qui inactivent le surfactant. Il est important de noter que la
compliance pulmonaire des territoires sains est normale. En
fonction de I’étiologie du SDRA, on peut également obser-
ver une diminution de la compliance pariétale (chirurgie abdo-
minale par exemple). Les nombreuses études scanographi-
ques ont permis de montrer la grande hétérogénéité des Iésions
pulmonaires au cours du SDRA et surtout de mettre en évi-
dence la diminution importante du volume pulmonaire aéré
ou accessible a la ventilation mécanique. Ces études ont éga-
lement permis de montrer qu’au cours de la ventilation méca-
nique du SDRA, un certain nombre de territoires sains pou-
vaient étre surdistendus du fait d’une compliance pulmonaire
normale.

De nombreuses données expérimentales (en accord avec
les données scanographiques précitées) ont démontré 1’exis-
tence de 1ésions induites par la ventilation mécanique utili-
sant un volume télé-inspiratoire trop grand. Ces mémes étu-
des ont progressivement amené les cliniciens a réduire le
volume courant et la PEP utilisés chez les patients.

4. Objectifs de la ventilation mécanique
4.1. Hématose [7]

L’objectif théorique de la ventilation artificielle est une
suppléance parfaite de la ventilation alvéolaire normale c’est-
a-dire le maintien d’une hématose normale. Du fait des alté-
rations de la mécanique respiratoire, ce but de ventilation nor-
male ne peut étre maintenu sans risque d’aggravation des
1ésions pulmonaires. Un compromis est donc nécessaire. Le
but essentiel est avant tout de permettre un transport en oxy-
gene suffisant pour les organes périphériques afin de ne pas
en compromettre le fonctionnement, sans doute au prix d’une
élimination partielle de la charge en CO, (notion d’hypercap-
nie permissive).

Le transport en oxygene est le produit du contenu artériel
en oxygene et du débit cardiaque. Il est maintenant démontré
que I’obtention d’un transport supranormal est inutile chez
les malades septiques. La concentration artérielle en oxy-
gene résulte de I’oxygene transporté en faible quantité sous
forme dissoute [PaO, mm Hg x 0,003, (0,003 est le coeffi-
cient de solubilité de 1’oxygene dans le plasma)] et princi-
palement de I’oxygeéne transporté par 1’hémoglobine
[SO2 % x 1,34 x Hb (g/100 ml); 1,34 est le coefficient d’affi-
nité de I’Hb pour I’oxygene]. Le transport en oxygene condi-
tionne également 1’hématose obtenue au niveau alvéolaire.
En effet, une basse pression veineuse en oxygene (apres
extraction de 1I’oxygene par les tissus) sera source d’hypoxé-
mie dans un poumon hétérogeéne présentant un shunt impor-
tant. Ainsi, la tolérance habituelle d’une anémie assez impor-
tante en réanimation devra étre discutée chez ces patients.

L’objectif logique de I’hématose est donc de maintenir une
saturation artérielle (et non une pression partielle en oxygene
artérielle) satisfaisante, ¢’est-a-dire située sur la portion hori-
zontale de la courbe de dissociation de I’hémoglobine afin de
mettre le patient a I’abri de variations brutales de transport en
oxygene. D’un point de vue pratique, la surveillance conti-
nue de ces patients est fondée sur I’oxymétrie pulsée. Les
oxymetres de pouls donnent une saturation avec une fiabilité
de =2 % (voire + 4 %). Dans cette mesure un objectif de satu-
ration transcutanée de 92 % (90 % pour une saturation arté-
rielle calculée) semble une attitude raisonnable, sans qu’il y
ait de donnée précise dans la littérature sur cet objectif.

L’objectif en terme d’acidose respiratoire (pH, PaCO,) est
quant a lui sujet de controverses [7]. En effet, des données
récentes pourraient permettre de penser que 1’acidose respi-
ratoire pourrait étre bénéfique. Ce bénéfice serait lié a un effet
anti-inflammatoire de 1’acidose (plus que de I’hypercapnie).
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Toutefois, a I’heure actuelle aucune démonstration formelle
de cet intérét n’a été réalisée. En revanche, 1’administration
de tampons correcteurs de 1’acidose semble délétere. Il est
aussi utile de rappeler que I’acidose et I’hypercapnie ont pour
effet de déplacer la courbe de dissociation de I’hémoglobine
vers la droite et favorisent ainsi la délivrance d’oxygene aux
tissus.

Enfin, ’acidose respiratoire chronique semble peu délé-
tere sur le plan hémodynamique pour des pH jusqu’a 7,15
(faible augmentation du débit cardiaque et de la pression arté-
rielle). La seule contre-indication restant probablement a cette
acidose respiratoire est celle chez les traumatisés du crane
(risque d’cedeme cérébral). A contrario, il est primordial de
ne pas induire une acidose respiratoire aigué par réduction
trop brutale de la ventilation alvéolaire. Les effets de 1’aci-
dose respiratoire aigué (obtenue sur 2 heures) ont été décrits:
augmentation du débit cardiaque, diminution des résistances
vasculaires et de la pression artérielle systémiques, dépres-
sion de la contractilité myocardique avec hypertension arté-
rielle pulmonaire.

Un objectif raisonnable en terme d’acidose respiratoire
chronique pourrait donc étre le maintien d’un pH supérieur a
7,20. Cet objectif doit étre obtenu de facon progressive, c’est-
a-dire sur une durée de I’ordre de 24 heures.

5. Effets secondaires de la prise en charge ventilatoire
5.1. Volotraumatisme

Le concept expérimental de 1ésions induites par la venti-
lation mécanique est maintenant bien établi [8] et son exis-
tence chez I’homme a été récemment démontrée [9]. De trés
nombreuses études ont montré chez 1’animal qu’une venti-
lation mécanique engendrant un volume télé-inspiratoire
excessif entrainait des Iésions pulmonaires a type d’cedeme
Iésionnel avec troubles de perméabilité microvasculaire. His-
tologiquement, ces lésions réalisent un « diffuse alveolar dam-
mage » [8], en tout point comparable aux 1ésions observées
chez I’homme. 11 a été montré que les 1ésions sont le fait d’un
volume télé-inspiratoire excessif plutdt que de pressions ins-
piratoires excessives [10], créant le terme de volotrauma-
tisme. Le terme de barotraumatisme est plutot réservé a la
définition des complications « macroscopiques » a type d’air
extra-alvéolaire. Ces études ont donc incriminé un volume
courant excessif comme étant 2 1’origine de ces 1ésions. A
coté des Iésions pulmonaires survenant a haut volume du fait
de la surdistension, quelques études expérimentales ont mon-
tré ’existence de lésions survenant a bas volume pulmo-
naire, probablement du fait de I’ouverture et de la fermeture
répétées d’unités terminales [11-14]. L’effet bénéfique de la
pression expiratoire positive (PEP) dans cette situation pour
limiter ces Iésions n’était pas constant. Il résulte qu’en fonc-
tion des modeles et des situations expérimentales, la PEP a,
sur les 1ésions pulmonaires induites par la ventilation méca-
nique, soit un effet protecteur, soit un effet aggravant [8].

Les conséquences cliniques pratiques de ces données expé-
rimentales concernent donc essentiellement les réglages du
volume courant et de la PEP.

Cinq études multicentriques randomisées contrdlées
[9,15-18] ont, a ce jour, comparé deux stratégies ventilatoi-
res, I’une faisant appel a un petit volume courant, I’autre a un
volume courant dit « traditionnel ». Trois études n’ont pas
mis en évidence de différence entre les deux stratégies
[15,17,18] alors que les deux autres ont montré un bénéfice
en termes de survie avec la stratégie privilégiant une réduc-
tion de volume courant a 6 ml/kg par rapport a 12 ml/kg [9,16].
Il est important de noter qu’une de ces deux études compor-
tait également une stratégie d’utilisation de la PEP fondée
sur les données de la courbe pression—volume du systeme
respiratoire [16]. Par ailleurs, il est maintenant admis pour
cette méme étude [16], que la différence de mortalité obser-
vée entre les deux groupes était principalement liée a une
surmortalité dans le groupe ol le volume courant était réglé
autour de 12 ml/kg.

Au total, s’il n’y a actuellement aucun doute sur la noci-
vité d’une stratégie ventilatoire utilisant un volume courant
de 12 ml/kg, le bénéfice d’un volume courant de 6 ml/kg par
rapport a 89 ml/kg n’est pas démontré.

Une étude récente comparant de deux niveaux de PEP (8 et
13 cmH,0) dans la prise en charge ventilatoire du SDRA n’a
pas montré de bénéfice, en termes de survie, a I'utilisation de
niveaux élevés de PEP [19].

5.2. Barotraumatisme

Le taux de complications barotraumatiques (présence d’air
extra-alvéolaire) au cours de la ventilation mécanique du
SDRA a considérablement diminué ces dernieres années [20],
vraisemblablement du fait de la réduction du volume courant
et de la pression de plateau. Bien qu’il n’ait jamais été possi-
ble de démontrer formellement de relation de causalité entre
« pressions ventilatoires » (PEP, pression de plateau, pres-
sion de créte) et survenue de pneumothorax, il a tout de méme
été montré a plusieurs reprises une association entre des
niveaux élevés de ces pressions et la survenue de complica-
tions barotraumatiques [20]. Une étude récente reprenant les
données de la littérature concernant 1’incidence des compli-
cations barotraumatiques et les parametres ventilatoires, a
retrouvé un seuil de pression de plateau (35 cmH,0) au-dela
duquel une plus forte incidence de pneumothorax était obser-
vée [21],. Cela explique sans doute pourquoi, parmi les cinq
études précédemment citées comparant deux volumes cou-
rants [9,15-18], il n’a pas été retrouvé de différence en terme
d’incidence de barotraumatismes, sauf dans une étude [16].
En effet, dans quatre de ces études [9,15,17,18], les pressions
de plateau des deux groupes étaient toutes du méme coté du
seuil de 35 cmH,0, ce qui n’était pas le cas dans la seule
étude ou il existait a la fois une différence de mortalité et
d’incidence de pneumothorax [16]. L’impact du barotrauma-
tisme sur la mortalité au cours du SDRA est actuellement
moindre du fait de la prise de conscience du risque de 1ésions
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pulmonaires induites par la ventilation mécanique et de la
réduction de la pression de plateau qui a accompagné la réduc-
tion du volume courant. Dans I’étude de menée par le Natio-
nal Institut of Health [9], 1a réduction de la mortalité dans le
groupe 6 ml/kg de volume courant n’était pas due a une moin-
dre incidence de barotraumatisme puisque le taux de pneu-
mothorax était identique entre les deux groupes. Cela montre
bien que, méme s’ils partagent les mémes facteurs de risque,
pneumothorax et cedéme pulmonaire 1ésionnel induit par la
ventilation mécanique n’influencent pas 1’évolution des
patients de la méme facon.

Les conséquences potentielles pour la ventilation mécani-
que de ces différents points peuvent étres résumées comme
suit : L’association réduction du volume courant et limitation
de la pression de plateau autour de 30 cmH,O a fait chuter
I’incidence de pneumothorax au cours du SDRA autour de
10 %. 11 semble donc que volume courant et PEP doivent étre
réglés dans I’optique de maintenir la pression de plateau
autour de 30 cmH,0, en gardant a I’esprit que la PEP a été le
seul parametre retrouvé statistiquement lié au risque de pneu-
mothorax dans une étude [22].

5.3. Toxicité de I’oxygene [23,24]

La toxicité cellulaire de I’oxygénothérapie a forte concen-
tration est établie a la fois chez I’animal sain et chez I’homme
sain. En revanche, dans un poumon préalablement agressé,
I’oxygénothérapie a forte concentration n’a heureusement pas
les mémes conséquences. Ce paradoxe, établi chez les patients
atteints de SDRA, a été aussi mis en évidence chez 1’animal.
Ainsi, toute agression pulmonaire préalable a 1’oxygénothé-
rapie a forte concentration permet la survie des animaux en
FIO, 100 % alors que leur déces est constaté en quelques
jours en I’absence de cette agression préalable. De méme,
une exposition a une hyperoxie a 80 % permet de protéger
ultérieurement les animaux de la toxicité de I’oxygénothéra-
pie a 100 % (phénomene de tolérance).

Les mécanismes 1ésionnels de I’hyperoxie sont encore mal
connus, ils font intervenir a la fois des processus de nécrose
et d’apoptose cellulaire. Les mécanismes protecteurs vis-a-
vis de I’hyperoxie restent eux aussi partiellement déterminés
(induction notamment d’enzyme anti-oxydants).

La conséquence pratique de ces données est d’adopter une
attitude prudente consistant a donner la FiO, nécessaire a
I’obtention d’une hématose satisfaisante (objectif de satura-
tion a 95 %) sans pour cela atteindre des niveaux de pression
partielle en oxygene n’ayant que peu de bénéfice supplémen-
taire en termes de transport.

5.4. Atélectasies de dénitrogénation

La survenue d’atélectasies de dénitrogénation est un phé-
nomene qui a été parfaitement décrit sur le plan conceptuel
(modélisation) par Dantzker et collaborateurs en 1975. [25]
Le principe physiologique essentiel est le fait qu’il existe un
transfert d’azote dans les territoires a bas rapport ventilation/

perfusion (inférieurs a un rapport VA/Q critique), ce transfert
étant source d’instabilité alvéolaire. Plus la fraction inspirée
en oxygene est élevée et plus le rapport VA/Q critique est
élevé (de I’ordre de 0,001 a FiO, 21 % et de I’ordre de 0,1 a
FiO, 100 %). Ainsi a FiO, 100 % un collapsus alvéolaire
pourra étre observé en quelques minutes.

L’importance de ces atélectasies de dénitrogénation en pra-
tique clinique reste débattue. Ainsi, plusieurs études ont été
réalisées chez des patients atteints de SDRA conduisant a des
résultats contradictoires, notamment sans doute du fait de dif-
férences méthodologiques pour leur étude (méthode des gaz
inertes vs calcul « classique » d’admission veineuse ou shunt).

La encore, la conséquence pratique de la survenue de ces
atélectasies est d’éviter I'utilisation d’une FiO, inutilement
élevée et éventuellement d’associer a la phase initiale du syn-
drome des manceuvres de recrutement alvéolaire afin de les
prévenir.
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