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Prise en charge ventilatoire du syndrome de détresse respiratoire aigu :
Quel réglage du ventilateur proposer en fonction du mode
de ventilation utilis€ ?

Settings of the ventilator during the management of acute
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1. Y a t-il une recommandation spécifique sur le mode
ventilatoire a utiliser au cours du syndrome de détresse
respiratoire aigu (SDRA) ?

La ventilation mécanique a un impact sur la survie et le
pronostic des patients atteints de SDRA. Le bon sens recom-
mande d’utiliser un mode bien évalué que I’on maitrise par-
faitement. En second lieu, le volume courant et la pression
expiratoire positive (PEP) doivent étre choisis avec le souci
d’assurer le meilleur compromis possible entre le risque de
distension pulmonaire, la nécessité du recrutement alvéo-
laire et I’obtention d’échanges gazeux adéquats [1] (Ta-
bleau 1).

La ventilation mécanique est classiquement effectuée sur
des patients profondément sédatés sans possibilité de venti-
lation spontanée. Deux modes principaux peuvent étre recom-
mandés : une ventilation réglée en débit et en volume (volume
contr6lé) ou une ventilation réglée en pression (pression
contr6lée). Dans le premier mode, le monitorage se fait essen-
tiellement sur la pression de plateau ; dans le deuxieme mode,
le monitorage se fait sur le volume courant et la pression de
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plateau. Il n’y a pas d’arguments forts pour préférer un mode
par rapport a I’autre [2,3]. De ce fait, la ventilation contrdlée
en débit (et volume) avec surveillance de la pression de pla-
teau est souvent préconisée.

Il existe un certain nombre d’arguments physiopathologi-
ques suggérant un effet bénéfique de la ventilation spontanée
a un stade précoce du SDRA [4]. La contraction active du
diaphragme permet une réaération partielle des lobes infé-
rieurs qui sont consolidés et atélectasiés en décubitus dorsal
sous I'effet de la double compression cardiaque et abdomi-
nale [1,5]. La réapparition d’une ventilation spontanée impose
d’alléger la sédation en fixant le score de Ramsay entre 2 et
3. Deux modes ventilatoires principaux peuvent étre propo-
sés : la BIPAP (en anglais Bipositive Airway Pressure) et
I’aide inspiratoire. La BIPAP permet des réglages sembla-
bles & ceux de la ventilation en pression contrdlée et a 1’avan-
tage d’autoriser une ventilation spontanée superposée a la
ventilation en pression positive variable [4]. Une étude pros-
pective randomisée chez des patients polytraumatisés sug-
gere qu’un tel mode peut réduire la durée de séjour [6]. Ces
résultats pouvant résulter d’un objectif de sédation allégé asso-
cié a ce mode, la question est de savoir si les avantages poten-
tiels de ce mode lui sont spécifiques ou sont liés & un manie-
ment différent de la sédation. Une sédation reste cependant
indispensable dans ce mode au risque d’augmenter considé-
rablement le travail respiratoire des patients [7]. L’autre mode
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Tableau 1
Bénéfices et risques liés aux réglages ventilatoires

Bénéfices

Risques

Augmentation du Vt Augmentation de la ventilation alvéolaire
Amélioration de 1’oxygénation

Confort du patient

Protection pulmonaire

Amélioration de la survie

Diminution du Vt

Augmentation de la PEP Amélioration de 1’oxygénation
Recrutement alvéolaire

Effet protecteur ( ?)
Diminution de la PEP

Amélioration hémodynamique

Augmentation du rapport I/E  Amélioration de I’oxygénation seulement par hyperinfla-

tion dynamique

Légere amélioration de la ventilation alvéolaire

Augmentation de la FIO, Correction de 1’hypoxémie

Diminution de PaCO2
Augmentation du pH

Augmentation dela FR

Diminution de la surdistension des zones aérées

Lésions liées a la ventilation (« volutrauma, barotrauma »),
aggravation pulmonaire et déces (associée a une augmenta-
tion de la pression de plateau)

Risque de dérecrutement

Acidose hypercapnique

Inconfort

Lésions liées a la ventilation, surtout si augmentation de la
pression de plateau

Dépression hémodynamique

Hypoxémie

Dérecrutement et risques de 1ésions liées a la ventilation
Surdistension

Dépression hémodynamique

Toxicité de 1’oxygene et risque de fibrose (?)
Atélectasies de dénitrogénation

PEP intrinseque

Surdistension

Dépression hémodynamique

Abréviations : Vt : volume courant ; PEP : pression expiratoire positive ; FR : fréquence respiratoire.

qui peut étre utilisé a un stade précoce du SDRA est 1’aide
inspiratoire [8]. Une étude comparative a montré que ce mode
était moins performant que la BIPAP pour améliorer I’oxy-
génation artérielle mais plus efficace en termes d’élimination
du CO, [5]. Ces modes de ventilation spontanée ont un dou-
ble inconvénient : le risque de désadaptation du patient a son
ventilateur et I’absence de contr6le du volume courant. Dans
ce dernier cas, les pressions des voies aériennes resteront limi-
tées mais la pression transpulmonaire et le risque lié a la dis-
tension peuvent augmenter. Méme si le rationnel d’utilisa-
tion de ces deux modes ventilatoires est fort, il n’existe pour
I’instant aucune étude randomisée permettant de recomman-
der formellement la BIPAP ou I’aide inspiratoire a un stade
précoce du SDRA.

L’utilisation de modes de ventilation asservie (par exem-
ple ventilation en pression régulée sur le volume) n’est pas
évaluée, expose a des difficultés de monitorage et donc a des
risques pour le patient [9]. Ces modes ne peuvent étre recom-
mandés dans 1’état actuel des connaissances. La ventilation a
haute fréquence est de maniement délicat et spécialisé.
Aucune modalité de ventilation a haute fréquence n’a fait la
preuve d’une efficacité supérieure a celle des modes conven-
tionnels et ne peut aujourd’hui étre recommandée [10].

Une modification des réglages du ventilateur doit étre sui-
vie d’une évaluation de I’effet cardiorespiratoire des nou-
veaux parametres (fréquence respiratoire, SaO,, volume cou-
rant, pression de plateau, pression expiratoire positive totale,
SpO,, fréquence cardiaque et pression artérielle).

2. La réduction du volume courant

Une étude randomisée multicentrique a montré que 1’uti-
lisation d’un volume courant de 6 ml/kg de poids prédit était

associée a une réduction significative de la mortalité par rap-
port a ’administration d’un volume courant de 12 ml/kg
entrafnant des pressions de plateau supérieures a 35 cmH,O
[11]. Cette étude est venue confirmer de nombreuses don-
nées expérimentales et une précédente étude randomisée
monocentrique, ol le protocole ne permettait pas d’isoler spé-
cifiquement le rdle du volume courant [12]. Dans trois autres
études multicentriques randomisées, ou dans le groupe « haut
volume courant » la pression de plateau moyenne était infé-
rieure a 32 cmH,0, aucune différence significative de mor-
talité n’a ét€ mise en évidence [13-15].

Les principes guidant le réglage du volume courant sont
identiques en mode pression ou volume contrdlé (méme si
les modalités de réglage different) et ne concernent que les
patients sans ventilation spontanée. Le volume courant devrait
&tre réglé non pas sur le poids réel mais sur le poids prédit ou
théorique du patient qui dépend de sa taille, de son age et de
son sexe : I’ordre de grandeur « recommandable » se situe
entre 5 et 10 ml/kg. Certains auteurs recommandent un réglage
uniforme du volume courant a 6 ml/kg de poids prédit pour
tous [16]. D’autres tendent a privilégier la limitation de la
pression de plateau avec un volume courant variable d’un
patient a I’autre [17]. Le niveau de pression de plateau ris-
quant de créer des lésions barotraumatiques avait été initia-
lement fixé a 35 cmH,O [18]. Les analyses a posteriori des
essais multicentriques suggerent que ce seuil doit étre abaissé
et que la pression de plateau doit rester inférieure ou égale a
30 cmH,0 [17]. Cette pression dépend bien entendu du
réglage du volume courant et du niveau de PEP. Le clinicien
doit choisir le meilleur compromis possible entre le risque de
surdistension, 1’optimisation du recrutement alvéolaire et
I’obtention d’échanges gazeux adéquats [1]. Le premier ris-
que est a considérer comme prioritaire, devant 1’ optimisation
des échanges gazeux.
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3. Augmentation de la fréquence respiratoire
et réduction de ’espace mort instrumental

Pour limiter 1’hypercapnie résultant de la réduction du
volume courant, deux mesures simples peuvent tre propo-
sées [1] : la réduction de I’espace mort instrumental et I’aug-
mentation de la fréquence respiratoire.

Le remplacement du nez artificiel (échangeur de chaleur
et d’humidité), positionné entre la piece en Y et I’extrémité
proximale de la sonde endotrachéale, par un humidificateur
chauffant conventionnel placé sur la partie initiale du circuit
inspiratoire, permet de réduire 1’espace mort instrumental,
de limiter la ré-inhalation de CO, a chaque insufflation et de
réduire la PaCO, de 20 % [19-21]. Chez les patients profon-
dément sédatés et sans ventilation spontanée, on peut éven-
tuellement connecter directement la piece en Y sur 1’extré-
mité proximale de la sonde d’intubation endotrachéale pour
réduire encore 1’espace mort instrumental et la PaCO, [19].
On peut alors mettre en place un raccord connecteur de faible
volume interne permettant d’aspirer le malade sans le débran-
cher du respirateur [21].

Chez beaucoup de patients atteints de SDRA, la perte d’élas-
ticité du parenchyme pulmonaire et la réduction du volume
courant tendent a raccourcir le temps nécessaire a 1’expira-
tion. Il est souvent possible, sans générer pour autant une PEP
intrinseque, d’augmenter la fréquence respiratoire jusqu’a
25-30/minute [19]. L’augmentation de la ventilation minute
qui en résulte permet de réduire le niveau de PaCO,. Une fois
le volume courant déterminé, on peut donc recommander
d’augmenter la fréquence respiratoire a Temps inspiratoire/
Temps total constant (donc en augmentant le débit inspira-
toire et en raccourcissant le temps de plateau) jusqu’a la limite
de la PEP intrinséque. Celle-ci est le plus souvent détectée sur
I’écran du ventilateur par I’existence d’un débit expiratoire
persistant au moment de la phase initiale de ’inspiration. La
mesure de la PEP intrinseque a I’aide d’une pause expiratoire
prolongée est recommandée apres toute augmentation de la
fréquence respiratoire [22]. Cependant, augmenter la fré-
quence respiratoire sans diminuer 1’espace mort instrumental
ni augmenter le débit inspiratoire pourrait aboutir a une
augmentation de la pression positive intrinseque voire méme
a une absence d’efficacité sur la ventilation alvéolaire
[23,24].

4. Réglage de la pression expiratoire positive

Le réglage de la PEP reste un sujet controversé méme s’il
existe un consensus pour considérer qu’une PEP d’au moins
5 cmH, 0 fait partie intégrante de la prise en charge ventila-
toire du SDRA. Faut-il ré-aérer a tout prix I’ensemble du
parenchyme pulmonaire [25] ou bien, plus prudemment,
faut-il adopter le meilleur compromis possible entre recrute-
ment et surdistension alvéolaire [26] ?

Pour « optimiser » le réglage de la PEP, des éléments
contradictoires sont a prendre en compte : la nécessité de

recruter les zones pulmonaires non aérées et d’améliorer les
échanges gazeux, le risque de surdistendre les zones norma-
lement aérées a PEP nulle et le risque de provoquer une
dépression cardiovasculaire en augmentant la pression intra-
thoracique [26]. Lorsqu’a PEP égale a zéro une partie subs-
tantielle du parenchyme pulmonaire reste normalement aérée
(la perte d’aération est dite « focale »), le prix a payer pour
recruter la partie non aérée du poumon peut étre de surdisten-
dre les zones normalement aérées [27]. Méme si le barotrau-
matisme pulmonaire lié au phénomene d’ouverture/fermeture
bronchiolaire est minimisé par la réaération complete du pou-
mon, I’administration d’une PEP supérieure a 10 cmH,O peut
induire une distension bronchiolo-alvéolaire au niveau des
zones normalement aérées [28] qui, a terme, se traduit par
I’apparition de lésions pseudo-emphysémateuses, de bron-
chectasies et de Iésions kystiques [29]. Celles-ci peuvent
atteindre une taille monstrueuse et détruire les poumons [30].
Des images scanographiques de surdistention ont été mises
en évidence a un stade précoce du SDRA sur des coupes tomo-
densitométriques obtenues en fin d’expiration chez 30 % des
patients ayant une perte d’aération focale et ventilés avec des
niveaux de PEP supérieurs 2 10 cmH,O [28]. A partir de ces
données humaines, certains recommandent de limiter la PEP
ades valeurs inférieures a 10 cmH,O lorsque la perte d’aéra-
tion a une distribution focale [26]. Les données publiées ne
permettent cependant pas de distinguer 1’effet propre de la
PEP de celui de la pression de plateau. Il existe en effet une
interaction importante entre les deux [31]. Lorsque la perte
d’aération est diffuse et bilatérale avec un aspect radiologi-
que de « poumon blanc » (la perte d’aération est dite « dif-
fuse »), I’administration de niveaux de PEP de plus de
15 cmH,0 permet la réaération du poumon sans entrainer de
surdistension notable [32].

Des données physiopathologiques expérimentales et
humaines montrent que les pressions permettant de mainte-
nir en fin d’expiration 1’aération du poumon recruté au cours
de I’inspiration sont plus basses que les pressions permettant
la réaération du poumon a I’inspiration [33,34]. Certains
recommandent donc d’ajuster la PEP apreés une manceuvre
de recrutement. Il n’existe cependant aucune étude contrdlée
permettant de recommander systématiquement une telle
manceuvre, en dehors de circonstances telles qu’une hypoxé-
mie brutale compliquant une déconnection accidentelle du
ventilateur, une aspiration trachéale en circuit ouvert ou la
survenue d’une atélectasie par obstruction bronchique aigué
[33,34]. Les manceuvres de recrutement n’ont pas un effet
constant, difféerent selon les patients et la pathologie,
et peuvent avoir des effets hémodynamiques notables
[35-37].

Un essai randomisé comparant deux niveaux de PEP
(14 cmH,0 et 8 cmH,0), systématiquement appliqués a des
patients ayant un SDRA selon un algorithme PEP/PaO,/F10,,
n’a mis en évidence aucune différence en terme de mortalité,
ni en termes d’effets secondaires [38]. Il est vraisemblable
qu’un réglage basé exclusivement sur des criteres d’oxygé-
nation ne réponde pas a la nécessité d’optimiser le recrute-
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ment alvéolaire tout en évitant la surdistention et les effets
hémodynamiques déléteres. D’ autres essais randomisés sont
actuellement en cours.

Une autre approche consiste 2 maximiser le recrutement
alvéolaire en fonction d’une limitation de la pression de pla-
teau a 30 cmH,O : un volume courant autour de 6 ml/kg de
poids théorique est administré en association a une PEP
d’autant plus élevée que le poumon est recrutable [39]. La
recrutabilité du poumon peut étre indirectement évaluée par
la pente de la courbe pression—volume statique (dans sa par-
tie linéaire) chez les patients ayant une perte d’aération « dif-
fuse » [32,40]. Chez les patients les plus compliants, des
niveaux de PEP entre 15 cmH,O et 20 cmH,O peuvent étre
utilisés. Chez les patients beaucoup plus séveres et moins
recrutables, le niveau de PEP est limité entre 5 cmH,0 et
10 cmH,0. Chez les patients « diffus », la courbe pression—
volume est équivalente & une courbe de recrutement dont la
partie linéaire est un indicateur de la « recrutabilité » du pou-
mon et dont le point de surdistension supérieur indique la fin
du recrutement [31,32,39]. Chez de tels patients, chaque mil-
lilitre de gaz pénétrant dans le systeme respiratoire contribue
a la réaération de territoires insuffisamment ou non-aérés. Il
est cependant a souligner que, chez la majorité des patients
répondant aux criteres cliniques de SDRA, la perte d’aéra-
tion a une distribution « focale » respectant en grande partie
les lobes supérieurs et les parties non-dépendantes du pou-
mon [41]. Chez ces patients, la courbe pression—volume n’est
plus simplement une courbe de recrutement des territoires
non-aérés mais aussi une courbe de mécanique ventilatoire
des territoires normalement aérés a PEP zéro [32]. Par consé-
quent, la pente de la courbe n’indique plus seulement la
« recrutabilité » du poumon mais dépend aussi de la propor-
tion de poumon normalement aéré. Il existe alors un risque
de surdistension des zones normalement aérées si des niveaux
de PEP et de pression de plateau élevés sont administrés. La
courbe pression—-volume ne permet pas de détecter cette
surdistension puisque surdistension et recrutement survien-
nent simultanément dans des territoires pulmonaires diffé-
rents. De plus, la surdistension ou tout du moins I’hyperin-
flation radiologique, peut survenir a des niveaux de pression
inférieurs a 30 cmH,O, le seuil habituellement recommandé
pour éviter le barotraumatisme.

Dans I’état actuel des connaissances et bien que cela n’ait
pas été évalué en tant que tel, il semble prudent de prendre en
compte la morphologie pulmonaire, c¢’est-a-dire la maniere
dont se distribue la perte d’aération dans le poumon a PEP
égale a 0, pour « optimiser » le niveau de PEP. Idéalement,
seul le scanner thoracique permet de caractériser avec certi-
tude la morphologie pulmonaire mais le transport systémati-
que en radiologie d’un patient de réanimation hypoxémique
se heurte a de nombreux obstacles pratiques et n’a pas fait
I’objet d’une validation clinique. Plus simplement, I’examen
du cliché pulmonaire de face obtenu au lit du malade peut
constituer un premier élément d’orientation entre perte d’aéra-
tion « focale », caractérisée par des opacités pulmonaires bila-
térales prédominant aux quadrants inférieurs et respectant

totalement ou en partie les quadrants supérieurs et perte
d’aération « diffuse » donnant I’aspect classique de « pou-
mon blanc » [27]. Chez les patients ayant une perte d’aéra-
tion « diffuse », répartie de maniere homogene dans le tout le
poumon, des niveaux de PEP de plus de 10 cmH,0 peuvent
&étre administrés, et ceci d’autant plus que la pente de la courbe
pression—volume est élevée indiquant une bonne « recrutabi-
lit¢ » du poumon [1,26]. Les risques de surdistension sont
minimes si le volume courant est maintenu a 6 ml/kg et si la
pression de plateau ne dépasse pas le point de surdistension
supérieur de la courbe pression-volume et/ou une valeur de
30 cmH,0. A I’inverse, lorsqu’une partie substantielle du pou-
mon reste normalement aérée avant administration de la PEP,
une PEP « de compromis » inférieure ou égale a 10 cmH,O
peut étre proposée car, au-dela, il existe un risque de surdis-
tension impossible a détecter au lit du malade [1,28]. L aug-
mentation de la PaCO, pourrait cependant étre un argument
indirect en faveur d’une telle surdistention.

Il semble enfin prudent de tenir compte de 1’effet des régla-
ges ventilatoires (PEP et pression de plateau) sur I’hémody-
namique et particulierement la possibilité d’aggraver une
défaillance cardiaque droite par coeur pulmonaire aigu, qui
peut survenir chez les patients les plus séveres [42,43]. Chez
ceux-la, souvent peu recrutables, il faut mieux étre prudent
en terme de pression délivrée, contrairement a une idée recue
qui voudrait que plus le patient soit sévere, plus il nécessite
des pressions élevées.

5. Réglage de la FIO,

L’administration prolongée de FIO, au-dela de 0,6 pour-
rait étre toxique sur les cellules épithéliales et endothéliales
par le biais de composés oxydants tres puissants. La réalité
de cette toxicité en pratique clinique est difficile a mettre en
évidence et a conduit la plupart des réanimateurs a ne pas
craindre 1’administration de FIO, élevées [44,45]. Un autre
effet secondaire de 1’administration de concentrations éle-
vées d’O, consiste en 1’apparition d’atélectasies de dénitro-
génation qui ont été initialement mises en évidence chez des
sujets sans pathologie pulmonaire subissant une anesthésie
générale [46]. La réalité de ce phénomene chez les patients
ayant un SDRA est débattue, mais certains résultats sem-
blent clairement indiquer son existence [47]. De ce fait, il est
recommandé de minimiser autant que possible la FIO, pour
tendre a I’ objectif d’une saturation artérielle en oxygene mesu-
rée entre 88 et 96 %, et ce d’autant plus que les niveaux de
PEP utilisés sont faibles. Avant toute mobilisation ou mani-
pulation du patient susceptible d’entrainer une désaturation
artérielle en oxygene (change, transport, aspiration tra-
chéale, retournement, trachéotomie, ré-intubation), la pru-
dence impose d’augmenter la FIO, pour obtenir une SaO,
supérieure a 98 %.
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