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Résumé La ventilation mécanique (VM) invasive est une
technique permettant de suppléer une défaillance aiguë de
la fonction respiratoire. Elle permet la mise au repos des
muscles inspirateurs et favorise leur récupération métabo-
lique. Paradoxalement, la mise au repos total des muscles
inspirateurs par la VM est grevée d’une atteinte spécifique
induite par cette ventilation. Cette atteinte, récemment
décrite, est très précoce et peut contribuer à prolonger la
VM et donc retarder le sevrage. En effet, l’étiologie de
l’échec de sevrage est souvent complexe, mais un facteur
important demeure le déséquilibre entre la charge de travail
imposée par la ventilation et la capacité des muscles respira-
toires. En 1989, T.K. Aldrich a été le premier à faire l’hypo-
thèse que l’entraînement des muscles inspirateurs pourrait
faciliter le sevrage de la VM et donc en réduire la durée.
Cette technique se justifie au regard des nombreuses compli-
cations liées à la VM et des coûts de l’hospitalisation en
réanimation. Il existe donc un véritable enjeu de réduire la
durée de VM. Cet article tente tout d’abord de faire une mise
au point sur l’atteinte des muscles respiratoires sous VM et
ses conséquences. Après un rappel sur les méthodes d’éva-
luation de la fonction musculaire respiratoire des patients
ventilés, il propose également des modalités pratiques
d’entraînement s’appuyant sur la littérature.

Mots clés Entraînement des muscles inspirateurs ·
Kinésithérapie · Réanimation · Sevrage · Ventilation
mécanique

Abstract Invasive mechanical ventilation (MV) is a tech-
nique used to compensate acute respiratory failure. It allows

the rest of inspiratory muscles and promotes their metabolic
recovery. Paradoxically, complete inspiratory muscle rest by
MV is responsible for specific impairment induced by venti-
lation. This impairment, recently described, is early, can pro-
long MV, and therefore delay weaning. Causes of weaning
failure are often complex; however, imbalance between MV-
related and respiratory muscles capacity remains an impor-
tant factor. In 1989, TK Aldrich first assumed that inspira-
tory muscle training may facilitate weaning from MV and
shorten its duration. Therefore, the use of this technique
appears clearly justified, considering MV-induced complica-
tions and costs of hospitalization in the intensive care unit.
Reducing MV duration has become a real challenge. This
article first attempts to focus at MV-related impairment of
inspiratory muscles and its consequences. After reviewing
the methods that allow assessing the function of respiratory
muscles in ventilated patients, it will present some practical
training modalities based on the medical literature.

Keywords Inspiratory muscle training · Intensive care unit ·
Mechanical ventilation · Physical therapy · Weaning

Introduction

La ventilation mécanique (VM) invasive est une technique
fréquemment utilisée en réanimation. Elle est la pierre angu-
laire du traitement de l’insuffisance respiratoire aiguë et peut
s’administrer selon deux modalités :

• un mode contrôlé où la totalité du travail respiratoire est
assurée par le ventilateur, permettant une mise au repos
total des muscles ventilatoires ;

• un mode assisté au cours duquel le patient participe à la
genèse de son volume courant (Vt).

Paradoxalement, la mise au repos total des muscles ins-
pirateurs par la VM est grevée d’une atteinte spécifique
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induite par cette ventilation. Cette atteinte récemment décrite
intervient très précocement et peut contribuer à prolonger la
VM et donc retarder le sevrage [1–3]. De plus, les consé-
quences néfastes de la VM sont multiples et maintenant
bien décrites. La VM est, entre autres, responsable d’un
alitement concourant à la survenue de raideurs articulaires,
d’atrophie musculaire, de déminéralisation osseuse, de
désordres électrolytiques, de complications dermatologi-
ques, cardiovasculaires, psychosensorielles et respiratoires
[4–6]. Parallèlement, elle s’accompagne d’effets iatrogènes
directs (pneumonie acquise sous VM, troubles de dégluti-
tion), et son arrêt diminue le risque d’infection acquise à
l’hôpital ainsi que la mortalité [7,8].

Face aux complications observées et aux coûts liés à
l’hospitalisation en réanimation, il existe donc un véritable
enjeu de réduire la durée de VM. C’est dans cette dynamique
que s’inscrit l’entraînement des muscles inspirateurs (EMI)
du patient ventilé. En effet, celui-ci pourrait prévenir ou trai-
ter l’atteinte musculaire induite par la ventilation et ainsi
contribuer à son sevrage précoce.

Cet article se propose de revenir sur l’atteinte des muscles
respiratoires sous VM et de ses répercussions, notamment
vis-à-vis du sevrage. Après une description des méthodes
d’évaluation de la fonction musculaire respiratoire sous
VM, ce travail tente de faire un état des lieux de la littérature
concernant l’EMI et de proposer des modalités pratiques
d’entraînement.

Atteinte diaphragmatique et ses répercussions

Rationnel physiologique de la dysfonction
diaphragmatique en ventilation mécanique

La dysfonction diaphragmatique en VM est complexe et
multifactorielle. On peut néanmoins identifier trois facteurs
contribuant à cette atteinte.

Une toxicité propre de la ventilation mécanique :
la dysfonction diaphragmatique induite par la ventilation
mécanique

Une des fonctions de la VM est la mise au repos des muscles
respiratoires afin de faciliter leur récupération métabolique.
Cependant, malgré une période de repos nécessaire, la VM
expose ces muscles à une atrophie précoce [2]. En effet, la
VM affecte le diaphragme, impliquant un changement de
longueur et une atrophie des fibres musculaires [9]. L’atro-
phie de fibres de types I et II est observée après seulement 18
à 69 heures d’inactivité diaphragmatique sous VM. Cette
atrophie est accompagnée par une augmentation des mar-
queurs du stress oxydatif et de rétention calcique, tous deux
menant à la protéolyse [2,10]. En conséquence, cette dys-

fonction diaphragmatique induite par la ventilation méca-
nique (DDIVM) dépend de plusieurs facteurs (atrophie de
non-utilisation, stress oxydatif, lésions structurelles, remode-
lage des fibres musculaires et enzymes métaboliques) et sur-
vient encore plus précocement que l’atteinte musculaire péri-
phérique [1].

Atteinte neuromusculaire acquise en réanimation

De nombreuses études montrent que l’hospitalisation en réa-
nimation expose les patients au risque de développer une
neuromyopathie acquise en réanimation (NMAR). Les fac-
teurs favorisant la survenue d’une NMAR sont nombreux :
durée de VM, défaillance multiviscérale, alitement, immobi-
lité, hyperglycémie, degré de sédation, utilisation de curares,
corticothérapie… Les explorations électrophysiologiques
effectuées révèlent une atteinte neuromusculaire diffuse chez
plus de 50 % des patients ayant bénéficié de cinq à sept jours
de VM [11]. Plusieurs types d’atteintes sont décrits : l’axo-
nopathie sensorimotrice, l’inexcitabilité de la membrane
musculaire et la myopathie spécifique avec différents degrés
de nécrose. En outre, le degré d’atteinte des muscles péri-
phériques semble corrélé à l’atteinte des muscles respiratoi-
res [11–13].

Caractéristiques propres au patient

Des facteurs inhérents au patient et aux conditions d’hospi-
talisation vont également participer à l’atteinte des muscles
respiratoires.

• Facteur anatomique

Plusieurs éléments vont influencer le fonctionnement biomé-
canique des muscles respiratoires. Ils n’entraîneront pas
une atteinte directe, mais vont contribuer à la fatigue de mus-
cles potentiellement défaillants. Ainsi, la position du patient
semble influencer l’effort respiratoire. Une étude a montré
que positionner les patients ventilés à 45° (en comparaison
aux positions allongée ou assise) permettait de réduire
leur travail ventilatoire et ainsi décharger les muscles respi-
ratoires [14].

L’obésité est également un facteur péjoratif pour la fonc-
tion musculaire ventilatoire. En effet, une étude a démontré
que la part de consommation en oxygène (VO2) au repos par
les muscles respiratoires était significativement supérieure
chez les patients présentant une obésité morbide (indice de
masse corporelle ≥ 40 kg/m2) par rapport à des patients non
obèses (16 % contre moins de 1 % de VO2). Cela suggère
une réserve ventilatoire moins importante et prédispose ces
patients à une potentielle défaillance respiratoire lors d’une
atteinte pulmonaire ou systémique [15].
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Enfin, l’hyperinflation dynamique est un facteur majorant
le travail des muscles respiratoires et participe à leur fatigue.
Elle est due à l’obstruction bronchique. Le traitement de
l’obstruction ou l’ajustement de la pression expiratoire posi-
tive (PEP) extrinsèque permet de traiter ou de prévenir ses
conséquences [16–18].

• Influence de la pathologie ayant justifié la ventilation
mécanique

La pathologie ayant nécessité le recours à la VM peut être un
facteur influençant l’atteinte des muscles respiratoires. Ainsi,
la phase postopératoire de chirurgie abdominale ou thora-
cique est marquée par une dysfonction diaphragmatique.
Celle-ci est immédiate et précoce (< 24 heures) [19]. Elle
est transitoire et réversible (trois à sept jours) [20]. La dys-
fonction diaphragmatique est multifactorielle (douleur,
anesthésie, incision, stimulation viscérale, troubles de la
commande ventilatoire, etc.). Celle-ci va se traduire par une
hypoventilation alvéolaire et un encombrement bronchique
pouvant contribuer à la survenue d’atélectasie. Les complica-
tions respiratoires en postopératoire de chirurgie ne sont pas à
négliger. Elles représentent 13 à 28 % des complications
postopératoires de chirurgie thoracique et sont la première
cause de mortalité après chirurgie abdominale [21,22].

L’autre élément majeur est l’atteinte neurologique prée-
xistante. En effet, certaines pathologies sont caractérisées
par une diminution de la fonction musculaire respiratoire
(atteinte neurologique périphérique, centrale ou neuromus-
culaire). Cette limitation sera renforcée par l’hospitalisation
en réanimation et contribuera à majorer l’atteinte globale de
la fonction musculaire respiratoire. La Société de réanima-
tion de langue française recommande donc de prolonger les
épreuves de sevrages jusqu’à 12 heures pour les patients
atteints d’une maladie neuromusculaire ainsi que d’évaluer
la force des muscles respiratoires [23].

Conséquences de la dysfonction diaphragmatique

Au total, la faiblesse et la perte d’endurance du diaphragme
sont la conséquence de plusieurs facteurs associés et vont
être responsables de complications à court et moyen/long
termes [9].

Conséquences à court terme

L’étiologie de l’échec de sevrage est souvent complexe, mais
un facteur important demeure le déséquilibre entre la charge
de travail imposée par la ventilation et la capacité des mus-
cles respiratoires [5,7,11,24]. La faiblesse du diaphragme et
des muscles accessoires est reconnue comme une cause
d’échec de sevrage [8,9,11,13,24,25]. En effet, la pression
inspiratoire maximale (PiMax, reflétant la force des muscles

inspirateurs) est un facteur de sevrage différé (< 30 cmH2O),
et de nombreux patients qui échouent aux épreuves de
sevrage ont une PiMax très faible (< 10 cmH2O) [11,26].
Cette faiblesse est entre autres liée à la durée de VM [2].

Conséquences à moyen/long termes

Les conséquences de l’atteinte musculaire respiratoire ne se
limitent pas au court terme. Comme le montre une étude
menée chez 20 patients ventilés au moins 48 heures, l’atteinte
musculaire perdure au-delà du sevrage de la VM. Elle objec-
tive une perte d’endurance pouvant en partie concourir
aux limitations fonctionnelles observées chez de nombreux
patients à distance de leur hospitalisation [27]. De plus, les
résultats de cette étude permettent de faire un lien entre
l’importance de la perte d’endurance et la durée de VM [28].

Évaluation de la fonction musculaire
respiratoire en réanimation

L’exploration de la fonction musculaire respiratoire des
patients sous VM va permettre de quantifier le degré d’at-
teinte et de définir le niveau de réentraînement. Différents
outils sont disponibles pour le clinicien.

Mesure de pression

Les mesures de pression permettent l’évaluation de la capa-
cité musculaire à générer une surpression ou une dépression,
reflétant leur force. Celles-ci doivent tenir compte des parti-
cularités de la réanimation, et notamment de la difficulté
d’obtenir la coopération adéquate de nombreux patients sous
VM. On en distingue les pressions internes et externes [29].

Pressions internes

La mesure de la pression œsophagienne (Poes) par ballon
œsophagien peut permettre le calcul du travail respiratoire et
du produit pression-temps. Ces mesures, fréquemment réali-
sées en recherche, n’ont pas d’application clinique directe et
ne seront pas décrites dans cet article [29]. Il est également
possible d’évaluer la pression transdiaphragmatique (Pdi).
Elle est égale à la différence entre la pression gastrique et la
Poes et nécessite donc la mesure conjointe de ces pressions
par ballons gastrique et œsophagien. La variation de la Pdi
rapportée au Vt permet l’évaluation de la qualité du couplage
entre le diaphragme et la mécanique passive. La mesure de la
Pdi maximale (dépendante de la participation du patient) peut
être utilisée, mais les valeurs normales sont dispersées (de 60
à 240 cmH2O) [29]. Enfin, il est possible de stimuler électri-
quement ou magnétiquement les nerfs phréniques afin d’éva-
luer la force diaphragmatique sans coopération du patient. Ces
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méthodes, nécessitant un matériel plus important, ne seront
pas décrites dans cet article [29].

Pressions externes

Les mesures externes permettent l’évaluation non invasive
de la PiMax. Cet outil est fréquemment utilisé pour évaluer
la force des muscles inspiratoires. Malheureusement, tout
comme pour la Pdi maximale, l’obtention d’une valeur
maximale nécessite la coopération du patient, parfois diffi-
cile en service de réanimation [29]. Cependant, une méthode
standardisée a été proposée par Caruso et al. Cette technique
permettrait d’obtenir une valeur de la PiMax maximale et
reproductible. C’est un très bon outil d’évaluation de la
PiMax durant le sevrage [30]. La mesure peut être réalisée à
l’aide d’un manomètre électronique associé à une valve uni-
directionnelle limitant l’inspiration (patient temporairement
déventilé) ou grâce aux ventilateurs dotés de la fonction
negative inspiratory force (NIF). L’occlusion doit être main-
tenue 20 secondes. La mesure est répétée trois fois (deux
minutes de repos sous VM entre les mesures), et la meilleure
des valeurs est retenue. Cette évaluation, facilement réali-
sable en pratique courante est importante puisqu’une PiMax

abaissée (< 30 cmH2O) est un facteur de sevrage différé.
Enfin, cette mesure est d’autant plus importante qu’elle est
un préalable aux programmes d’entraînement en force des
muscles inspirateurs. En effet, ces derniers se basent sur un
pourcentage de la PiMax maximale et pour déterminer la
charge de travail. [8,25,31,32].

Électromyogramme

L’électromyogramme (EMG) permet l’enregistrement de
l’activité musculaire ou la qualité de réponse de celui-ci à
une stimulation (électrique ou magnétique). L’EMG de sur-
face est non invasif, mais le signal peut être altéré par l’acti-
vité des autres muscles et l’environnement du patient.
L’EMG intramusculaire est quant à lui plus précis, mais le
geste devient traumatique. Cela n’est donc pas souhaitable
en service de réanimation où de nombreux patients présen-
tent des troubles de l’hémostase [29].

Par système Neurally Adjusted Ventilatory Assist

Le système de ventilation par Neurally Adjusted Ventilatory
Assist (NAVA) permet le monitorage de l’activité électrique
diaphragmatique grâce à des électrodes placées sur une
sonde nasogastrique. Il propose une assistance ventilatoire
proportionnelle à l’activité diaphragmatique du patient
[33]. La mesure n’évalue qu’une partie de l’activité dia-
phragmatique et peut ne pas être représentative de l’activité
globale. De plus, ce module n’est compatible qu’avec cer-
tains ventilateurs.

Réentraînement des muscles inspiratoires
sous ventilation mécanique

Principes

L’EMI est une technique visant à faire gagner en force et en
endurance les muscles inspirateurs. L’intérêt de l’EMI a déjà
été démontré en termes de gain de force, d’endurance, de
qualité de vie et de diminution de la dyspnée chez les person-
nes saines et les patients souffrant de bronchite pulmonaire
chronique obstructive [9,32]. Par ailleurs, ce type d’entraîne-
ment est d’autant plus efficace lorsqu’il est associé à une prise
en charge globale comprenant de l’activité physique, notam-
ment dans le cadre de la réhabilitation respiratoire [32].

Il en est de même pour les patients ventilés. Les effets de
la réhabilitation précoce sont de plus en plus évalués. Celle-
ci a d’ailleurs montré ses bénéfices en termes de prévention
des NMAR, d’amélioration des capacités fonctionnelles, de
diminution des déliriums et de la dyspnée. De plus, elle per-
met une diminution des durées de VM, de séjour en réani-
mation et à l’hôpital [13,24,34–43]. Elle pourrait également
avoir une action sur l’inflammation [39]. L’importance de la
réadaptation musculaire générale (dont le diaphragme fait
partie intégrante) pour le patient intubé vient d’être renforcée
par la publication récente de recommandations sur le sujet
[44]. La dépendance à la ventilation artificielle ne doit donc
pas limiter une prise en charge kinésithérapique précoce.

Ainsi, l’EMI doit être intégré à un programme global de
réhabilitation. Il se justifie au regard de l’atteinte des muscles
respiratoires observée sous ventilation et décrite ci-dessus. Il
permettrait alors de rééquilibrer le rapport entre la capacité
des muscles inspiratoires et la charge de travail qui leur est
imposée. Cela pourrait alors diminuer la durée de VM en
facilitant son sevrage. De plus, comme démontré chez l’ath-
lète, l’EMI pourrait diminuer la réponse sympathique méta-
boréflexe provoquée par la fatigue des muscles inspirateurs
et faciliter la réhabilitation précoce. Il existe différentes
modalités d’entraînement décrites ci-après [9,32,45].

Hyperpnée isocapnique

L’entraînement par hyperpnée isocapnique (entraînement en
endurance) s’appuie sur l’évaluation de la ventilation maxi-
male volontaire. Il est alors demandé au patient de réaliser
des cycles respiratoires rapides, sans surcharge. La réinhala-
tion d’une partie du Vt expiré permet le maintien d’une
capnie stable. Cette méthode d’entraînement semble peu
adaptée aux patients ventilés et n’a fait l’objet d’aucune éva-
luation dans ce contexte.

Résistance fixe

L’entraînement à travers une résistance fixe (entraînement en
force) consiste à réaliser des cycles respiratoires à travers un
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appareil dont la résistance reste fixe. Aussi, cette modalité
d’entraînement ne permet pas un travail à charge constante
puisque la pression sera dépendante du débit inspiratoire du
patient. Aucune étude n’a évalué cette modalité d’entraîne-
ment chez des patients ventilés.

Méthodes d’entraînements adaptées à la ventilation
artificielle

Il existe deux méthodes d’EMI sous VM. Il s’agit de l’en-
traînement par valve threshold (en force) ou de l’entraîne-
ment par modification du trigger inspiratoire (diminution
de la sensibilité du seuil de déclenchement des cycles respi-
ratoires assurés par le ventilateur). Ces méthodes ont fait
l’objet d’évaluation et sont décrites ci- après.

Données de la littérature

Historiquement, T.K. Aldrich fut le premier à avoir fait
l’hypothèse que l’EMI pouvait s’appliquer aux patients
sous VM, et ainsi aider au sevrage (1989). Cependant,
une revue de la littérature publiée en 2011 ne rapporte
que trois essais randomisés traitant de l’EMI chez des
patients ventilés [9].

La première étude date de 2005 [8]. Elle a évalué chez
25 patients sédatés le bénéfice de l’EMI initié très précoce-
ment (après 24 heures de ventilation en mode contrôlé)
sur la durée de sevrage, la PiMax et le taux de réintubation.
L’entraînement était obtenu en modifiant le trigger inspira-
toire du ventilateur et se déroulait deux fois par jour pendant
cinq minutes jusqu’à atteindre 30 minutes. Le trigger inspi-
ratoire était réglé à 20 % de la PiMax puis augmentée jusqu’à
40 % une fois que le travail était maintenu à 30 minutes.
Cette étude concluait que l’entraînement est bien toléré
(86 % des séances sont achevées). Cependant, les résultats
ne montraient aucune différence significative sur l’ensemble
des paramètres étudiés entre les patients ayant bénéficié
d’EMI et ceux du groupe témoin. Ces résultats pouvaient
s’expliquer par une intensité d’entraînement initiale trop
faible et par une durée de travail insuffisante. Un autre élé-
ment ayant pu minorer le bénéfice de l’EMI était que la
charge de travail proposée en utilisant le trigger inspiratoire
n’est présente qu’à l’ouverture de la valve, soit une courte
période du temps inspiratoire.

La deuxième étude évaluait l’intérêt de l’EMI chez
41 patients intubés, ventilés au moins 48 heures, ayant une
PiMax inférieure ou égale à 20 cmH2O et ne présentant pas de
NMAR [25]. Les paramètres étudiés étaient la PiMax, le rap-
port fréquence respiratoire (FR)/Vt, la durée du sevrage et la
durée de VM. L’entraînement était réalisé à l’aide d’une
valve Threshold® IMT (Respironics). Cette valve permet-
tait un entraînement à pression constante, indépendamment
du débit inspiratoire. L’entraînement était débuté dès le

début du sevrage de la ventilation. Il était répété deux fois
par jour, sept jours par semaine, pendant cinq minutes. La
pression de travail était initialement calculée à 30 % de la
PiMax puis augmentée de 10 % par jour. Les résultats de cette
étude montraient une amélioration significative de la PiMax

dans le groupe entraîné (augmentation de 2,3 cmH2O dans le
groupe témoin contre 9,9 cmH2O dans le groupe réentraîné).
De plus, les auteurs objectivaient une augmentation du rap-
port FR/Vt (facteur péjoratif) dans les deux groupes. Cepen-
dant, cette augmentation semblait atténuée par l’entraîne-
ment. Enfin, on observait une diminution significative de
1,7 jour de la durée de sevrage (3,6 contre 5,3 jours). Néan-
moins, lorsque les auteurs rapportaient cette diminution
de 1,7 jour à la durée totale de ventilation, on ne pouvait
qu’apprécier une tendance à la diminution. En effet, ce cri-
tère de jugement n’étant pas le critère principal, l’étude ne
pouvait conclure sur ce paramètre (p = 0,72).

La troisième étude tentait de déterminer l’intérêt de l’EMI
dans une population de 69 patients trachéotomisés en échec
de sevrage [31]. Les patients ont été ventilés en moyenne
40 jours avant le début de l’entraînement. Les paramètres
étudiés étaient la PiMax et le taux de succès du sevrage.
L’entraînement était réalisé à l’aide d’une valve Threshold®

PEP (Respironics) retournée (afin d’obtenir des pressions de
travail plus basses qu’avec la valve Threshold® IMT). Il
était demandé aux patients de réaliser quatre à dix séries de
six à dix répétitions. Les patients pouvaient se reposer sous
VM deux minutes entre chaque série. L’intensité de réentraî-
nement choisie était l’intensité maximale tolérée, et était
réévaluée quotidiennement. Le groupe témoin bénéficiait
d’un entraînement placebo à l’aide d’un appareil d’entraîne-
ment sans résistance. Les résultats de cette étude démon-
traient une augmentation significative de la PiMax (gain
d’environ 10 cmH2O, p < 0,0001). Cette augmentation
n’était pas significative dans le groupe témoin. Au terme
de l’étude, 71 % des patients ayant bénéficié de l’entraîne-
ment étaient sevrés de la VM contre 47 % pour le groupe
témoin (p = 0,0039).

Ainsi, les données de la littérature sont pauvres. Aucune
étude n’évalue les répercussions fonctionnelles de l’atteinte
musculaire à distance du sevrage de la VM. Les populations
sont hétérogènes, et certains patients correspondent plus à
des patients d’unité de sevrage de la ventilation que de
réanimation. Les protocoles, le matériel et l’intensité de
l’entraînement semblent influencer les résultats. Le bénéfice
potentiel de ces techniques doit encore être évalué par
d’autres essais randomisés.

Entraînement des muscles inspirateurs en pratique

La mise en place d’un programme d’EMI nécessite d’identi-
fier les patients pouvant en bénéficier et de déterminer les
modalités d’entraînement.
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Pour quels patients

L’European Respiratory Society (ERS) recommande de
considérer cette technique en cas d’échec de sevrage et de
faiblesse musculaire (niveau C) [34]. Par ailleurs, cette tech-
nique semble bénéfique lorsqu’elle est instaurée plus préco-
cement (dès le début du sevrage) pour des patients intubés
ayant bénéficié de VM de façon prolongée (≥ 48 heures) et
ayant une PiMax inférieure ou égale à 20 cmH2O [25]. En
effet, la période de sevrage de la VM (passage en mode baro-
métrique) représente 40 à 50 % de la durée totale de ventila-
tion. Cette proportion semble suffisamment importante pour
espérer qu’une action, à ce stade de la prise en charge, puisse
réduire la durée totale de ventilation [9,46]. Cela a d’ailleurs
pu être démontré grâce à l’utilisation de protocole de sevrage
(diminution moyenne de 25 % de la durée de VM et dimi-
nution de la durée du séjour en réanimation) [47]. Néan-
moins, d’autres études sont nécessaires afin de préciser ou
de définir d’autres indications.

Modalité d’entraînement (Tableau 1)

• Prérequis : matériel, lieu, installation, scope

L’entraînement semble plus efficace lorsqu’il est réalisé avec
une valve threshold (l’entraînement par ventilateur nécessi-
tant d’autres évaluations) [8,25,31]. Les pressions obtenues
avec la valve Threshold® IMT semblent à la fois fiables et
reproductibles [45]. L’entraînement doit faire suite à une

évaluation de la PiMax mesurée selon la méthode décrite
par Caruso et al. (section Pressions externes) [30]. La
mesure régulière de la PiMax permet le suivi du patient en
évaluant l’efficacité de l’entraînement [8,25,31,32]. La
séance se déroule dans la chambre du patient. Celui-ci doit
être coopérant et installé confortablement en position semi-
assise (facilitant le travail diaphragmatique). L’entraînement
est réalisé en déventilant le patient et en reliant la valve
threshold à la sonde d’intubation ou de trachéotomie
par un raccord annelé (Fig. 1). Durant toutes les sessions,
le patient doit être monitoré afin de suivre la cinétique des
différents paramètres vitaux (fréquence cardiaque, FR, pres-
sion artérielle et saturation pulsée en oxygène).

• Déroulement de l’entraînement des muscles inspirateurs

Avant d’envisager l’entraînement, le kinésithérapeute doit
évaluer l’obstruction bronchique du patient et notamment
son encombrement. En cas d’obstruction, il convient de
diminuer celle-ci autant que possible, afin de réduire les
résistances qui pourraient entraîner une hyperinflation dyna-
mique et majorer la difficulté de l’EMI. La charge de travail
doit être au minimum de 9 cmH2O (valeur minimale propo-
sée par le dispositif Threshold® IMT). L’utilisation de la
valve Threshold® PEP retournée n’est pas validée par le
constructeur. La pression doit être située entre 30 % de la
PiMax et l’intensité maximale tolérée (6–8/10 sur l’échelle
de Borg) [25,31,48]. Le patient peut être entraîné selon
plusieurs modalités (continue pendant cinq minutes ou en

Tableau 1 Modalités d’entraînement des muscles inspirateurs

Indication Échec de sevrage ou VM prolongée (≥ 48 heures) avec PiMax ≤ 20 cmH2O

Matériel Valve threshold

Manomètre électronique avec valve unidirectionnelle ou ventilateur équipé de la fonction NIF

Système de monitorage du patient (FC, FR, SpO2, PA)

Source d’oxygène

Installation Patient coopérant et position semi-assise (45°)

Évaluation initiale et suivi Évaluation de l’obstruction bronchique et diminution des résistances

Mesure de la PiMax avec valve unidirectionnelle

Modalités d’entraînement Cinq minutes en continu ou jusqu’à 10 séries de 6–10 cycles respiratoires d’intensité maximale

avec repos sous VM entre les séries (1–2 min)

Intensité Charge minimum de 9 cmH2O et située entre 30 % de la PiMax et l’intensité maximale tolérée

(6–8/10 sur l’échelle de Borg)

Progression Principe de surcharge

Surveillance et critères d’arrêts

[24,25,31,34–43,48]

FC > 140 bpm ou augmentation de la FC > 20 % ; FR > 40 cycles/min ; SpO2 < 90 % pendant

1 min ; PAS > 180 mmHg ou < 90 mmHg ou variation supérieure à 20 % ; respiration

paradoxale ; agitation ; signes d’hypercapnie ; arythmie ; apnée > 10 s sur impossibilité

d’ouvrir la valve (contrôle visuel et auditif) ; demande d’arrêt du patient

VM : ventilation mécanique ; NIF : negative inspiratory force ; FC : fréquence cardiaque ; FR : fréquence respiratoire ; SpO2 : satura-

tion pulsée en oxygène ; PA : pression artérielle ; PAS : pression artérielle systolique.
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intermittence). Le travail en intermittence avec repos sous
VM peut être privilégié pour les patients les plus faibles et
dont le système d’entraînement obligerait un travail à haute
intensité, au-delà de 30 % de la PiMax (due à la valeur mini-
male de 9 cmH2O). Le patient est alors invité à réaliser jus-
qu’à dix séries de six à dix cycles respiratoires d’intensité
maximale. Le kinésithérapeute permet au patient de se repo-
ser sous VM une à deux minutes entre les séries. De plus,
l’innocuité de l’entraînement en intermittence a fait l’objet
de plusieurs évaluations [31,48]. Elle est faisable, sûre et
n’entraîne aucune modification des paramètres physiolo-
giques [48]. L’ajout d’oxygène n’est pas indispensable
[48]. Cependant, en l’absence de données complémentaires,
il semble raisonnable de réévaluer son apport au cas par cas
(pour SpO2 ≥ 90 %). L’entraînement peut être proposé une à
deux fois par jour. L’évolution de la force des muscles ins-
pirateurs pourra se faire par mesure régulière de la PiMax. Par
ailleurs, cette valeur semble s’améliorer après seulement
quelques jours à quelques semaines d’entraînement [25,31].

La progression de l’entraînement suit le principe de sur-
charge. Il convient alors de majorer la charge de travail après
chaque séance si l’objectif fixé a été atteint sans apparition
d’événement indésirable. Ainsi, la durée de la séance et le
pourcentage de la PiMax seront majorés pour un entraînement
continu, et le nombre de répétitions, de séries et le pourcen-
tage de la PiMax seront augmentés pour un entraînement
intermittent. D’autres études restent nécessaires afin de pré-
ciser un protocole d’entraînement optimal.

• Surveillance, critères d’arrêt

Au même titre que la réhabilitation précoce en réanimation
(qui doit par ailleurs être associée à l’EMI), le patient doit
être monitoré et l’entraînement supervisé [42]. La survenue
de signes de détresse respiratoire ou de mauvaise tolérance
cardiovasculaire doivent contre-indiquer ou entraîner l’arrêt
de la séance [24,25,31,34–43,48] (Tableau 1).

Conclusion

L’EMI trouve sa justification face à l’atteinte de la fonction
musculaire respiratoire des patients hospitalisés en réanima-
tion. Au vu de la littérature, elle semble être une technique
faisable et sûre. L’EMI permet alors d’augmenter la force des
muscles inspirateurs et ainsi de rééquilibrer une balance
capacité/charge défavorable. Ainsi, cette technique pourrait
contribuer au sevrage de patients difficiles à sevrer. Néan-
moins, la littérature reste pauvre et ne permet pas de déter-
miner si l’EMI a un impact sur la durée de ventilation totale.
Aussi, l’entraînement systématique ne peut être recom-
mandé en pratique courante. D’autres études sont nécessai-
res pour en déterminer les indications précises, les réels
bénéfices et le protocole optimal. Il peut néanmoins être
envisagé et associé aux protocoles de sevrage en cas de dif-
ficulté de sevrage [34,47]. L’EMI devient alors un outil de
plus à la disposition du kinésithérapeute afin d’assurer la
réhabilitation précoce du patient dans l’objectif de lui rendre
son indépendance, ventilatoire et fonctionnelle.

Conflit d’intérêt : l’auteur déclare ne pas avoir de conflit
d’intérêt.
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