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Résumé Les données physiologiques disponibles supportent ’utilisation de la ventilation non

M,0T5 CLES invasive au cours des détresses respiratoires aigués, malgré des résultats cliniques discordants
Detresse respiratoire en fonction des indications. Toutes insuffisances respiratoires aigués hypoxémiques confondues
aigué hypoxémique ; (cedéme pulmonaire cardiogénique inclus), de multiples arguments physiologiques plaident
Ventilation pour une supériorité de la ventilation a double niveau de pression (aide inspiratoire plus pres-
non-invasive ; sion expiratoire positive) par rapport a la CPAP, que ce soit en terme d’amélioration de la
CPAP ; symptomatologie clinique et/ou surtout de réduction optimale du travail inspiratoire des
Physiologie ; patients.
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Travail ventilatoire

Abstract Current physiological data support the use of non-invasive ventilation during acute
hypoxemic respiratory failure, even if controversy exists regarding the different indications.
Whatever acute respiratory failure type (even in patients with cardiogenic pulmonary
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respiratory failure; oedema), several physiological arguments do suggest a superiority of pressure support plus
Non-invasive positive end expiratory pressure over CPAP alone in terms of a better clinical improvement
ventilation; and optimal work of breathing decrease.
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Introduction

L’effort inspiratoire fourni par les patients en détresse res-
piratoire aigué est environ de quatre a six fois supérieur a
celui développé en situation normale. Un réglage adéquat
des parametres ventilatoires sous ventilation non invasive
(VNI) est susceptible d’améliorer de facon précoce les
signes cliniques et biologiques de détresse respiratoire,
ainsi que de normaliser ce surcroit d’effort inspiratoire
fourni par les patients [1,2]. Dans certaines situations, ces
effets bénéfiques permettent d’éviter le recours a une intu-
bation [1,3].

A ’exception notable des patients présentant un cedéme
pulmonaire cardiogénique (OAP), les échecs de la VNI res-
tent cependant nombreux et environ 40-50 % des patients
vont nécessiter le recours secondaire a une intubation [4-
7]. La conférence de consensus qui s’est tenue a Paris au
mois d’octobre 2006 a confirmé les données déja existantes
et a souligné la difficulté de mise en route d’une VNI au
cours de Llinsuffisance respiratoire aigué hypoxémique
(IRAH) (en cours de publication). Des données physiologi-
ques sont nécessaires afin d’optimiser U’application de la
VNI chez les patients présentant une IRAH et ainsi d’amélio-
rer ses chances de succes (i.e. éviter le recours a une assis-
tance ventilatoire invasive).

Problématique
Choix du mode ventilatoire : CPAP versus Al + PEP

Au cours de U'IRAH, U’application d’une pression expiratoire
positive (PEP) permet en théorie de limiter la réduction de
la capacité résiduelle fonctionnelle observée habituelle-
ment, d’améliorer la mécanique ventilatoire (diminuer le
travail inspiratoire du patient), et de corriger les anomalies
gazométriques [1]. Pour ces multiples raisons, la pression
positive continue (CPAP) est depuis trés longtemps utilisée
en milieu de réanimation afin de prévenir [’aggravation cli-
nique et/ou d’éviter le recours a une intubation [8-11].
Cependant, a coté de ces bénéfices théoriques et d’une
amélioration rapide, incontestable et quasi constante de
I’hématose des patients sous CPAP (en particulier en cas
d’utilisation de CPAP a haut débit d’oxygéne), son intérét
en terme pronostique reste trés controversé en dehors de
I’OAP [12,13]. Les meilleurs résultats semblent majoritaire-
ment étre obtenus par la combinaison d’une aide inspira-
toire (Al) et d’une PEP (Al + PEP) [14-18]. Si les argumentai-
res physiologiques sont a priori similaires sur le plan
respiratoire, les résultats cliniques comparant la CPAP et
UAl + PEP au cours des OAP et des IRAH d’autres étiologies
sont cependant différents. Par ailleurs, au cours de ’OAP la
VNI est également susceptible de modifier les paramétres
hémodynamiques.

Choix du niveau d’assistance ventilatoire

A coté d’un objectif d’amélioration de I’hématose, la plu-
part du temps atteint sous VNI, la diminution du travail ins-
piratoire est l’objectif essentiel devant certaines atteintes
pulmonaires (pneumopathies, syndrome de détresse respi-
ratoire...) dont la physiopathologie va justifier une assis-

tance ventilatoire prolongée, dans l’attente de U’efficacité
du traitement spécifique. D’un c6té utilisation de niveau
de supports ventilatoires trop élevés est susceptible
d’augmenter les fuites, de générer une asynchronie
patient-ventilateur, et donc de compliquer la gestion de la
VNI en obérant ses résultats ; de ’autre, un niveau d’assis-
tance insuffisant est susceptible de se traduire par une
décharge insuffisante des muscles inspiratoires.

Données physiologiques disponibles permettant
de guider ces choix

Peu de données sont disponibles concernant |’application
d’une VNI a la phase aigué de 'IRAH, en dehors de la situa-
tion spécifique de ’exacerbation de bronchopneumopathie
chronique obstructive (IRA d’IRCO). Un certain nombre de
justificatifs physiologiques dérivent de plus d’études réali-
sées chez des patients intubés.

De facon synthétique, nous aborderons dans un premier
temps les arguments physiologiques de choix d’une moda-
lité ventilatoire au cours de ’OAP, en faisant le lien avec les
autres pathologies étudiées, puis dans un second temps
nous aborderons la situation spécifique de 'IRAH (en dehors
de UOAP).

CEdéme pulmonaire cardiogénique

La CPAP est certainement le mode ventilatoire non invasif
actuellement le plus utilisé au quotidien dans cette indica-
tion. Les résultats cliniques de la CPAP et de Al + PEP sem-
blant similaires au cours de U'OAP [19,20], le choix d’un
mode ventilatoire dans cette indication repose actuelle-
ment plus sur une logique prenant en compte l’ergonomie,
les conditions d’exercice, ainsi que les habitudes et prati-
ques de chaque service.

Conséquences physiologiques de |’OAP

L’OAP résulte d’une augmentation de U'eau libre intrapul-
monaire et engendre une réduction des volumes pulmonai-
res [21]. Une hypercapnie est fréquemment observée chez
les patients présentant un OAP [8,22]. Cette hypercapnie
est le plus souvent considérée comme étant la conséquence
d’un épuisement ventilatoire. La fatigue musculaire peut
étre liée a une augmentation importante du travail respira-
toire, en raison a la fois de la compliance pulmonaire
réduite et de l’augmentation des résistances des voies
aériennes (cedéme interstitiel et bronchique) [23-25]. La
réduction de la compliance pulmonaire au cours de [’OAP
est corrélée avec les anomalies des échanges gazeux [24].

La survenue d’une hypercapnie au cours de U'OAP est
cependant potentiellement multifactorielle. Les patients
présentant un OAP sont le plus souvent agés et la plupart
du temps polypathologiques, donc potentiellement porteurs
d’une bronchopathie sous-jacente connue ou méconnue,
ainsi que d’autres atteintes pulmonaires ou neuromusculai-
res.

Les muscles inspiratoires au cours de ’OAP générent de
trés importantes dépressions pleurales, ce qui augmente la
pression transmurale et la postcharge du ventricule gauche
[26,27]. La VNI, quelle qu’en soit la modalité, est donc
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intrinséquement susceptible de modifier I’hémodynamique
des patients.

Effets de la CPAP au cours de I’OAP

La CPAP est la forme la plus simple de VNI et son utilisation
en clinique est décrite dés les années 1930 par Barach et al.
[28], ainsi que Poulton et Oxon [29]. Elle est habituellement
obtenue sans l’utilisation de ventilateur, en connectant un
masque hermétiquement appliqué au patient a une valve
expiratoire, afin de maintenir un niveau de pression cons-
tante dans le circuit; le circuit est alimenté par une source
de gaz frais. Aucune assistance a l’inspiration n’est donc
fournie au patient. De multiples études cliniques suggérent
que Uutilisation de la CPAP chez des patients présentant un
OAP sévere est rapidement associée a des bénéfices francs,
tant au niveau hémodynamique que respiratoire [27,30-35].

Effets hémodynamiques de la CPAP au cours de I’OAP
Des études antérieures a 1945 démontraient déja que
’application d’une respiration en pression positive a des
patients en décompensation cardiaque permettait de dimi-
nuer, de facon significative, la dépression pleurale a l’inspi-
ration, les pressions de remplissage du ventricule droit, et
améliorait ou prévenait la survenue de l’oedéeme pulmo-
naire [28,36].

L’application d’une CPAP de 5 cmH,0 permet d’amélio-
rer ’index cardiaque et le volume d’éjection systolique,
lorsque ceux-ci sont abaissés initialement [31]. Une amélio-
ration supplémentaire peut étre observée en augmentant le
niveau de CPAP de 5 a 10 cmH,0 [30]. Chez les patients
avec fonction systolique préservée (i.e. OAP sur dysfonction
diastolique) U'effet hémodynamique principal de la CPAP
semble uniquement lié a une diminution du volume télé-
diastolique du ventricule gauche [37].

La CPAP entraine également une réduction significative
de la fréquence cardiaque [30,35], vraisemblablement en
réponse a une augmentation du tonus parasympathique
liée a Uinflation pulmonaire [38].

Effets respiratoires de la CPAP au cours de I’OAP

Les effets respiratoires essentiels de la CPAP au cours de
’OAP sont ’augmentation quasi constante de la capacité
résiduelle fonctionnelle par réouverture alvéolaire, ainsi
que Ueffet positif potentiel de l’addition d’une pression
expiratoire positive extrinséque chez les patients présen-
tant une pression expiratoire positive intrinséque (auto-
PEP) avec limitation des débits. En conséquence, |’oxygéna-
tion artérielle est améliorée [8,33] et les résistances des
voies aériennes ainsi que le travail ventilatoire sont dimi-
nués [27,32,39].

Effets comparés de I’Al + PEP et de la CPAP au cours
de ’OAP

L’Al + PEP associe les effets de la pression expiratoire posi-
tive a ceux d’une assistance ventilatoire en pression a
I’inspiration, délivrée par le biais d’un ventilateur [1]. Ce
type d’assistance ventilatoire correspondant donc en une
CPAP associée a une aide inspiratoire, et serait donc ainsi
susceptible d’améliorer les paramétres ventilatoires, et en
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Figure 1 Comparaison des valeurs de PTP en fonction des

réglages de la VNI chez des patients présentant un OAP
stabilisé [42]. Les résultats sont présentés en valeur
moyenne + écart type. VS: ventilation spontanée; CPAP 5:
Continuous Positive Airway Pressure a un niveau de 5 cmH,0 ;
CPAP 10: Continuous Positive Airway Pressure a un niveau
de 10 cmH,0; Al+PEP: ventilation en aide inspiratoire
(X cmH,0) et pression expiratoire positive (X cmH,0);
*p < 0,05 par rapport a la VS.

particulier de diminuer le travail respiratoire de facon plus
précoce et importante que la CPAP seule.

Comparaison des effets hémodynamiques

Peu de données physiologiques sont disponibles concernant
les effets hémodynamiques spécifiques de UAl + PEP au
cours de U'OAP, par rapport a celles disponibles avec la
CPAP. Dans une étude de Bellone et al., CPAP et Al + PEP
s’avéraient cependant équivalents en termes d’améliora-
tion de la fraction d’éjection ventriculaire gauche et de
diminution de la régurgitation fonctionnelle mitrale [40].

Comparaison des effets respiratoires

Comme signalé antérieurement, les effets respiratoires res-
pectifs de la VNI en CPAP et en Al + PEP ont essentiellement
été étudiés au cours des IRA d’IRCO. Appendini et al. ont
ainsi démontré que la CPAP permettait dans cette indica-
tion de diminuer la charge inspiratoire des patients, mais
que cet effet bénéfique était supérieur en cas d’utilisation
d’une Al + PEP [41].

A notre connaissance, une seule étude physiologique
s’est intéressée aux effets respectifs de ces différentes
modalités de VNI chez des patients en OAP [42]. Dans
I’étude de Chadda et al., des résultats similaires a ceux
obtenus au cours des IRA d’IRCO étaient observés (Fig. 1)
[42]. Méme si les patients n’étaient inclus qu’apres stabili-
sation clinique initiale et ne présentaient plus de signes cli-
niques patents de détresse respiratoire (fréquence
respiratoire =20 £ 2 c¢/min), cette étude favorise claire-
ment sur le plan physiologique U’utilisation de I’Al + PEP au
cours de I’OAP.

Autres causes d’IRAH

La caractéristique commune de ce type de détresses respi-
ratoires aigués (qui n’est en fait qu’un grand « fourre-tout »
hétérogene regroupant de nombreuses situations et étiolo-
gies différentes), est que dans la trés grande majorité des
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cas la réversibilité de la pathologie causale (i.e. Uefficacité
du traitement médical) est lente; dans ces situations,
I’assistance ventilatoire devra donc la plupart du temps
étre prolongée (6 + 3 jours par exemple dans |’étude de Hil-
bert et al. [17]).

Effets de la CPAP au cours des IRAH

Méme si la CPAP a longtemps été utilisée en routine dans
cette indication [10,43,44], les données cliniques disponi-
bles sont loin d’étre aussi favorables que celles obtenues
au cours de U'OAP. Dans l’étude prospective, randomisée,
multicentrique de Delclaux et al. évaluant les effets de la
CPAP chez 123 patients en détresse respiratoire aigué (dont
102 patients sans cardiopathie sous-jacente), malgré des
résultats cliniques et biologiques initialement favorables,
la CPAP ne permettait pas d’éviter le recours a une intuba-
tion [45]. Elle était méme susceptible d’induire plus
d’effets secondaires que le traitement médical seul, vrai-
semblablement en raison d’un retard a Uintubation. Cet
échec de la CPAP était, pour les auteurs, supposé étre en
partie lié a l’absence de diminution de Ueffort inspiratoire
des patients. Dans l’étude de Squadrone et al. en revanche,
I’application d’une CPAP chez des patients en IRAH au
décours d’un geste chirurgical abdominal s’avérait supé-
rieure au traitement médical seul [13]. La mise a disposi-
tion du clinicien d’éléments physiologiques permettant de
guider son choix dans ’application d’une modalité ventila-
toire par rapport a "autre est donc prégnante.

Les données physiologiques disponibles concernant
’utilisation de la CPAP seule au cours des IRAH sont malheu-
reusement trés rares. Au cours d’une étude physiologique
réalisée chez des patients intubés pour IRAH, Katz et al.
[11] ont montré que la CPAP utilisée seule permettait de
réduire le travail inspiratoire des patients par rapport a la
ventilation spontanée sur tube, aprés stabilisation initiale
de la pathologie.

Effets comparés de I’Al + PEP et de la CPAP au cours
des IRAH

Dans une étude physiologique également réalisée chez des
patients intubés pour IRAH, ’association Al + PEP s’avérait
supérieure a la CPAP seule, en termes d’amélioration cli-
nique et de réduction de U’effort inspiratoire [46].

Dans ’étude physiologique de L’Her et al. [47] (Fig. 2),
réalisée chez des patients en VNI pour IRAH, les variations
observées du travail respiratoire sont concordantes avec
celles obtenues chez les patients intubés, ainsi qu’avec les
études cliniques tendant a démontrer un bénéfice potentiel
de la VNI en termes de réduction du taux d’intubation [14-
18,48]. L’application d’une CPAP dans ce collectif de
patients présentant une IRAH sévere (Pa0O,/F,0, = 131 + 61)
ne permettait pas de diminuer de facon significative le tra-
vail ventilatoire des patients. Seule 'application de
niveaux d’Al élevés permettait de limiter de facon satisfai-
sante le travail inspiratoire, tout en supprimant la sensation
de dyspnée. Ces niveaux d’Al élevés ne pouvaient étre
appliqués qu’en diminuant le niveau de PEP, au détriment
de moins bons résultats sur le plan de ’hématose par rap-
port a la CPAP. Les auteurs concluaient que leurs résultats
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Figure 2 Comparaison des valeurs de PTP en fonction des
réglages de la VNI chez des patients présentant une IRAH
[47]. Les résultats sont présentés en valeur moyenne + écart
type. VS : ventilation spontanée ; CPAP 10 : Continuous Positive
Airway Pressure a un niveau de 10 cmH,0 ; Al 10-PEP 10 : ven-
tilation en aide inspiratoire (10 cmH,0) et pression expiratoire
positive (10 cmH,0) ; Al 15-PEP 5 : ventilation en aide inspira-
toire (15 cmH,0) et pression expiratoire positive (5 cmH,0) ;
*p < 0,05 par rapport a la VS ; § p < 0,05 par rapport a la CPAP.

suggéraient le caractére indispensable de l'utilisation de
UAl + PEP en cas de mise en route d’une VNI au cours de
I’IRAH.

Au cours de U'IRAH, les objectifs de la VNI seront
d’améliorer les parameétres cliniques et I’hématose, ainsi
que de diminuer la charge des muscles inspiratoires.
L’amélioration des paramétres cliniques et de I’hématose
est assez facilement obtenue avec la CPAP qui permet de
recruter des territoires alvéolaires non ventilés. Dans tou-
tes les études concernant ’utilisation de la CPAP au cours
de UIRAH [13,44,45], cet effet est assez facilement obtenu
avec un niveau de pression expiratoire positive de l'ordre
de 10 cmH,0. Cependant, il a également clairement été
démontré que cet effet bénéfique n’est que transitoire.
Dans ’étude de Delclaux et al., la différence en termes
d’hématose par rapport aux résultats du traitement médi-
cal seul disparaissait au-dela de la 24° heure [45].

Le choix d’un réglage optimal de VNI en Al + PEP devra
donc tenir compte du compromis nécessaire entre I’amélio-
ration de |’oxygénation (effet majoritaire de la PEP), dimi-
nution optimale du travail ventilatoire et amélioration de la
tolérance (effet majoritaire de [’Al), et limitation des fuites
(effet combiné, lié au niveau maximal de pression).

Conclusion

Les données physiologiques disponibles aujourd’hui suppor-
tent clairement utilisation de la VNI au cours des détresses
respiratoires aigués, malgré des résultats cliniques discor-
dants en fonction des indications. Toutes indications
confondues (OAP inclus), de multiples arguments physiolo-
giques plaident pour une supériorité de U'Al + PEP par rap-
port a la CPAP, que ce soit en termes d’amélioration de la
symptomatologie clinique (dyspnée en particulier [47]), ou
encore et surtout en termes de réduction optimale du tra-
vail inspiratoire des patients.

L’utilisation de la CPAP se justifie au cours de ’OAP en
raison d’un traitement médicamenteux standardisé, de la
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rapidité de résolution de la pathologie et d’essais cliniques
concordants. Au cours des autres IRAH, en revanche seule
Al + PEP semble devoir étre employée en se basant sur
un argumentaire physiologique, compte tenu de la sévérité
du pronostic de ces patients et de la nécessité d’une assis-
tance ventilatoire prolongée. Dans ces indications, si la
CPAP seule permet une amélioration optimale de |’oxygéna-
tion [12,47], elle est cependant incapable de réduire de
facon significative le travail inspiratoire fournit par les
patients [47].
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