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Résumé Une sédation de plus en plus légère est utilisée en
soins intensifs pour limiter les effets secondaires de la séda-
tion plus profonde (hémodynamiques, digestifs, neuropsy-
chiatriques, neuromusculaires). Cette stratégie est-elle appli-
cable lors de l’insuffisance respiratoire aiguë ? La sédation
non maîtrisée a des effets délétères sur la mécanique venti-
latoire, la variabilité de la fréquence respiratoire, le dia-
phragme. Une sédation plus légère permet de ventiler le
patient en insuffisance respiratoire aiguë avec des modes
assistés, notamment la ventilation spontanée avec aide ins-
piratoire (VSAI). La persistance d’une ventilation spontanée
préserve la contraction active du diaphragme, permettant
ainsi une réaération partielle des lobes inférieurs et une
réduction des phénomènes d’ouvertures/fermetures répétées
des alvéoles. Elle permet même parfois d’améliorer l’oxygé-
nation des patients. Néanmoins, les deux risques potentiels
du mode en VSAI (le plus utilisé des modes partiels) sont les
asynchronies patient/ventilateur et, surtout, l’absence de
contrôle du volume courant. Ainsi, en cas d’efforts impor-
tants des patients, alors que la pression des voies aériennes
sera considérée comme sûre, la pression transpulmonaire
pourra être élevée, augmentant le risque de barotraumatisme.
Les études concernant les stratégies de baisse de la sédation,
de l’arrêt quotidien aux protocoles gérés par les infirmières,
ont souvent inclus une moitié de patients en insuffisance
respiratoire aiguë. Des études pilotes permettent de penser
que les modes partiels peuvent être utilisés précocement lors
de l’insuffisance respiratoire aiguë (SDRA compris), mais

des études randomisées sont à réaliser pour généraliser
ce type de pratique.

Mots clés Sédation légère · Modes de ventilation assistée ·
Insuffisance respiratoire aiguë · SDRA

Abstract Light sedation is commonly used in the ICU to
decrease adverse effects of heavy sedation (hemodynamic,
gastrointestinal, neuropsychiatric, neuromuscular). Is this
strategy feasible in case of acute respiratory failure? Pro-
found sedation has negative effects on respiratory mecha-
nics, ventilation variability, and diaphragm atrophy. Light
sedation allows promoting assisted ventilatory modes
(namely pressure support ventilation PSV). Spontaneous
breathing keeps active contraction of diaphragm resulting
in reopening of inferior lobes and a decrease in lung opening
and closing phenomenon. PSV can also promote better gaz
exchanges. However, main drawbacks of PSV need to be
taken into account, including patient/ventilator asynchrony
and uncontrolled tidal volume. Hence, in case of important
inspiratory efforts, airway pressures will be considered safe
whereas transpulmonary pressures could be very high,
increasing the risk for barotrauma. Studies on light sedation
(daily interruption, nurse driven protocols) often included as
high as 50% of patients presenting respiratory insufficiency.
Pilot studies suggest that assisted ventilator modes can be
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used early in the course of respiratory failure (in ARDS
also), but randomized controlled studies are still needed.

Keywords Light sedation · Assisted ventilator modes ·
Acute respiratory failure · ARDS

Introduction

Comme le rappelle la conférence de consensus de la SRLF de
2008 sur la sédation en réanimation, les buts d’une sédation/
analgésie varient en fonction du contexte de mise en œuvre,
mais restent centrés sur le confort du patient et l’adaptation au
ventilateur. Dans tous les cas, la sédation ne s’envisage que
dans le cadre d’une balance bénéfice-risque pour en limiter
les effets délétères. De façon générale, le patient doit être non
douloureux, calme, conscient ou facilement éveillable. Les
objectifs recommandés pour une sédation-analgésie de
confort sont, pour un patient en ventilation spontanée, une
EVA inférieure à 3, un Ramsay à 2 et un score de RASS à
0. Pour un patient en ventilation mécanique, l’EVA doit tou-
jours être inférieure ou égale à 3, le score de Ramsay compris
entre 2 et 3 et le score de RASS variant de -2 à 0. Un score de
Ramsay à 6 signe le plus souvent un surdosage [1]. Cette
conférence de consensus distingue la sédation de confort de
la sédation thérapeutique. Les agents sédatifs utilisés provo-
quent une vasodilatation périphérique pouvant être délétère
en cas de choc septique, nécessitant parfois l’augmentation
importante des doses d’amines vaso-actives. De nombreuses
études montrent un allongement de la durée de la ventilation
mécanique, notamment lors de l’utilisation de produits avec
une demi-vie contextuelle augmentée (midazolam notam-
ment). Les complications en lien avec le décubitus prolongé
sont favorisées par l’usage de la sédation. Elle provoque
une stase digestive en réduisant la motilité gastrique et en
favorisant l’iléus intestinal. La sédation profonde favorise la
survenue de thromboses veineuses profondes, de troubles
neuropsychiques, de lésions cutanées à type d’escarres, d’ul-
cérations cornéennes ou encore la rétention urinaire [2]. Tou-
tes ces complications diminuent la possibilité d’une réhabili-
tation précoce et d’un sevrage ventilatoire rapide. Les effets
secondaires spécifiques potentiellement mortels, tels que le
syndrome de perfusion au propofol (PRIS, propofol infusion
syndrome) [3], sont également des risques à prendre en
compte. L’arrêt de la sédation, surtout après une durée et
des doses importantes, expose le patient au risque de syn-
drome de sevrage et/ou de delirium. Au regard de ces risques,
l’usage de la sédation se doit d’être maîtrisé aux doses mini-
males nécessaires. La gestion en pratique dépend des situa-
tions cliniques rencontrées, notamment en cas d’insuffisance
respiratoire aiguë. L’arsenal thérapeutique mis à notre dispo-
sition s’est considérablement développé ces dernières années,

tant pour l’oxygénation (O2, VNI, oxygénation à haut débit,
modes de ventilation invasive…) que pour la sédation, avec
la démocratisation de l’utilisation de drogues à demie-vie
courte (rémifentanil, dexmédétomidine, clonidine…). La ten-
dance actuelle vise à réduire le niveau de sédation des
patients pour atteindre les objectifs précédemment décrits
sans s’exposer aux complications directement liées à cette
thérapeutique. Si les patients relevant de la ventilation méca-
nique en réanimation étaient auparavant communément séda-
tés et ventilés en mode contrôlé, il est aujourd’hui démontré
que limiter la sédation et permettre une ventilation spontanée
réduit à la fois la durée de ventilation mécanique et la morta-
lité [4]. Mais est-ce le cas également lors de la phase aiguë de
l’insuffisance respiratoire aiguë ?

Nous allons rappeler la balance bénéfice-risque théorique,
puis observée dans la littérature, d’une sédation légère lors
de l’insuffisance respiratoire aiguë.

Rationnel de l’utilisation d’une sédation légère
pour la préservation de la fonction respiratoire

Deux éléments sont intriqués pour comprendre les bénéfices
attendus d’une sédation légère : la sédation légère elle-même
(c’est-à-dire la diminution des effets secondaires de la séda-
tion non contrôlée) et la mise en assistance respiratoire par-
tielle qu’elle permet ou « impose » souvent.

La sédation altère la mécanique ventilatoire

Le simple fait de la position allongée, chez le sujet sain, est à
l’origine d’une diminution de 1000 mL de la CRF. L’induc-
tion d’une anesthésie générale (donc d’une sédation profonde
chez nos patients) diminue encore la CRF de l’ordre de
500 mL [5]. Cette réduction de la CRF rapproche le poumon
de son volume de fermeture, favorisant ainsi les phénomènes
d’ouvertures/fermetures répétées des alvéoles, responsables
de lésions inflammatoires secondaires [6]. Celles-ci peuvent
alors favoriser la survenue de complications infectieuses. Si le
phénomène est plus intense, les alvéoles vont rester constam-
ment collabées, créant des atélectasies ayant pour consé-
quence de provoquer ou d’aggraver une hypoxémie.

L’absence de ventilation spontanée induit une dysfonction
diaphragmatique

De même que l’absence d’utilisation des muscles squeletti-
ques entraîne leur atrophie, l’absence de ventilation spontanée
est responsable d’une atrophie diaphragmatique. Celle-ci a été
confirmée chez l’homme dans une étude en 2008 [7]. L’étude
histologique du diaphragme de patients en état de mort céré-
brale qui étaient ventilés depuis 18 à 72 heures sans ventila-
tion spontanée retrouve une atrophie. Les patients contrôles
bénéficiaient d’une chirurgie thoracique programmée. Par
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rapport à ces derniers, les stocks de glutathion (antioxydant)
des patients ventilés depuis plus de 18 h sont diminués et
l’expression des enzymes de la mort cellulaire programmée
(caspase 3) est augmentée. L’étude a inclus peu de sujets et ne
permet donc pas de faire d’appariement sur l’âge des patients
contrôles qui sont plus âgés que les patients en état de mort
cérébrale. L’hypothèse que la mort cérébrale elle-même pour-
rait entraîner une protéolyse musculaire est peu probable
puisque par contre, le muscle grand pectoral dans les deux
groupes est comparable. De la même façon, Jaber et al. ont
montré que la faiblesse musculaire diaphragmatique (allant
aussi parfois jusqu’à l’atrophie) complique rapidement la ven-
tilation mécanique en réanimation et est corrélée à la durée de
la ventilation mécanique [8]. Le maintien d’une activité dia-
phragmatique en utilisant une activité respiratoire spontanée
protège le diaphragme chez le porcelet [9] et l’utilisation de
ventilation spontanée avec aide inspiratoire chez l’homme
diminue la protéolyse diaphragmatique [10]. L’équipe de
Jaber a pu montrer, grâce à un outil en 3D scannographique
et une mesure de contractilité diaphragmatique (changement
de pression endotrachéale après stimulation phrénique) que
lors du sepsis, l’atrophie diaphragmatique est proportionnel-
lement plus importante que l’atrophie musculaire périphé-
rique [11].

La sédation diminue la variabilité respiratoire

L’allègement de la sédation permet d’augmenter la variabi-
lité respiratoire des patients. Restaurer la variabilité respira-
toire améliore l’oxygénation, la mécanique ventilatoire et la
distribution des volumes vers les régions dépendantes. Une
étude pilote a étudié l’effet de l’interruption de la sédation
sur la variabilité respiratoire [12]. L’arrêt de la sédation aug-
mente la variabilité respiratoire, ce qui est intuitivement
attendu (même si c’est surtout chez les patients ayant le
moins de défaillances d’organes). La diminution de la varia-
bilité respiratoire est un facteur indépendant de mortalité
[13] et toute intervention pouvant atténuer le processus
(diminution du niveau de sédation et/ou utilisation de modes
partiels) pourrait avoir un impact favorable sur le devenir des
patients.

Une sédation légère permet de ventiler les patients
en mode assisté

Tout d’abord, il a été montré que le fait d’utiliser une venti-
lation protectrice lors des SDRA ne nécessitait pas d’aug-
menter de façon majeure la sédation [14]. En dehors des
effets directs potentiels d’un allègement de la profondeur
de la sédation, la diminution de la sédation permet évidem-
ment de ventiler le patient avec un mode assisté, plutôt
que contrôlé. Comme on l’a vu, un des intérêts est de limiter
l’impact de la ventilation mécanique sur le diaphragme [15],

ce qui peut rendre le sevrage ventilatoire plus facile. Le
mode le plus fréquent, la ventilation spontanée en aide ins-
piratoire (VSAI), consiste à prérégler le niveau d’assistance
sous la forme d’un plateau de pression d’insufflation. Celle-
ci présente deux inconvénients à garder en mémoire : d’une
part, elle n’élimine pas les asynchronies patient/ventilateur
et, d’autre part, le volume courant délivré ne va pas forcé-
ment être proportionnel aux besoins réels du patient. Des
modes de ventilation proportionnels modulant le support
en réponse à la demande du patient ont été introduits. Il
s’agit de la ventilation assistée proportionnelle (PAV) et la
Neurally Adjusted Ventilatory Assist (NAVA).

Lors de la préservation d’une ventilation spontanée, la
contraction active du diaphragme permet une réaération par-
tielle des lobes inférieurs, qui sont consolidés et atélectasiés
en décubitus dorsal sous l’effet de la double compression car-
diaque et abdominale [16]. La mise en assistance respiratoire
permet théoriquement de recruter des zones atélectasiées en
réduisant les phénomènes d’ouvertures/fermetures et en limi-
tant les lésions de cisaillement. Elle permet également de dis-
tribuer de façon plus homogène les pressions transpulmonai-
res, de retrouver une variabilité respiratoire, de redistribuer la
perfusion pulmonaire vers les zones non atélectasiées et
d’améliorer le drainage lymphatique [17]. Par ailleurs, même
si les résultats sont parfois contradictoires dans la littérature, la
ventilation en VSAI chez des patients en ALI ou SDRA peut
améliorer les échanges gazeux par rapport à la ventilation
contrôlée [18]. Dans une étude chez des patients en SDRA
léger, le maintien de la ventilation spontanée grâce à un mode
en APRV a un effet bénéfique sur la fonction rénale en aug-
mentant le débit sanguin rénal et la filtration glomérulaire
[19]. Pour nuancer les effets « magiques » des modes assistés
dans ces conditions, il faut rappeler que les efforts respiratoi-
res du patient pourraient dans certains cas aggraver les lésions
induites par la ventilation. Cela peut être le cas si la pression
transpulmonaire s’élève trop, du fait d’une diminution trop
importante de la pression pleurale. Pour rappel, la pression
transpulmonaire est la différence de pression entre l’alvéole
(approchée par la mesure de la pression de plateau sur le plan
global) et la pression pleurale : c’est elle qui détermine le
volume de l’alvéole. Elle est le reflet de ce qu’on appelle le
« stress » pulmonaire dans les études sur le SDRA. Ainsi,
pour des pressions des voies aériennes jugées « raisonnables »
sur le ventilateur, la pression transpulmonaire peut s’élever de
façon conséquente et non détectable au lit du patient. Les
données expérimentales chez le lapin sont en défaveur de la
préservation de la ventilation spontanée. Dans une pre-
mière étude avec un modèle d’injection de sérum salé, les
pressions transpulmonaires augmentaient de façon importante
(en moyenne supérieures à 33 cmH2O). On retrouvait un pro-
fil cytokinique inflammatoire dans les lavages broncho-
alvéolaires, ainsi qu’une histologie défavorable (atélectasies
et surdistension) [20]. Dans une étude ultérieure, la même
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équipe montre que la préservation de la ventilation spontanée
améliore l’aération et l’oxygénation des SDRA induits modé-
rés (induits par du sérum salé), alors qu’elle aggrave les VILI
des SDRA plus sévères (induits par du sérum salé suivis
d’une ventilation agressive) [21]. Inversement, une autre
équipe, dans un modèle de SDRA induit par un lavage au
sérum salé chez le cochon, montre que plus le degré de venti-
lation spontanée est important, meilleure est l’oxygénation.
La pression transpulmonaire (stress) est également moindre,
les zones non ventilées sont en diminution, tout comme le
strain (surdistension) [22].

Situations cliniques

Patients sous ventilation non invasive

La ventilation non invasive (VNI) est parfois un échec chez
les patients en insuffisance respiratoire, notamment ceux qui
sont anxieux et/ou qui ne supportent pas le masque de venti-
lation. Après avoir trouvé l’interface la plus adaptée, une des
stratégies de recours pour éviter l’intubation consiste à avoir
recours à une sédation légère. En 2007, Constantin a montré
qu’on pouvait utiliser une analgosédation par rémifentanil
(et propofol dans trois cas sur 13) pour adapter les patients
en échec de VNI [23]. Quatre des patients ont été en échec
de cette stratégie et ont dû être intubés secondairement. Une
fibroscopie bronchique réalisée en cas d’intubation ne retrou-
vait pas le bleu de méthylène qui avait été administré per os
préalablement aux patients, suggérant sur ce collectif limité de
patients l’absence d’inhalation causée par la sédation légère.
Après la mise en route de l’analgosédation, l’oxygénation
s’est améliorée, la capnie et la fréquence respiratoire ont dimi-
nué. Ces résultats ont été confirmés plus tard par deux autres
équipes [24,25], dont une qui n’utilisait que du propofol [25].
Une étude japonaise rétrospective sur cinq ans montre aussi
des résultats intéressants [26] : sur 3506 patients ayant reçu de
la VNI dans leur hôpital, 120 patients ont reçu de la sédation
pour agitation. La moitié des cas (48 %) sont représentés par
des ALI/ARDS ou pneumopathies infectieuses. Aucun des
patients qui n’avaient pas de limitation thérapeutique concer-
nant l’intubation (39/120) n’a dû être intubé. Il faut souligner
que le volume courant dans les modes en VSAI n’est pas
contrôlé, que la sédation peut modifier ce volume et que la
surveillance paramédicale de ces patients est délicate.

Patients intubés/ventilés

Lors de la prise en charge de l’insuffisance respiratoire
aiguë chez les patients intubés, la sédation légère semble pour
certains une hérésie. Cependant, elle a été proposée dans le
cas du SDRA dès les années 2000 [27]. Nous allons parcourir
les arguments des études de la littérature démontrant sa
faisabilité.

• L’arrêt quotidien

Cette méthode, qui n’a pas remporté beaucoup de succès en
France, a peut-être un intérêt encore pour les hypnotiques et
les morphiniques de demi-vie contextuelle allongée tels que le
midazolam, le thiopental, le fentanyl ou le sufentanil. L’avan-
tage de cette technique pour les drogues à élimination rapide
semble moins évident. Dans l’étude contrôlée et randomisée
de Kress et al. publiée en 2000, les 128 patients sont randomi-
sés en deux groupes afin de comparer l’effet de l’arrêt quoti-
dien de la sédation. Les patients qui bénéficient de l’interrup-
tion quotidienne sont ventilés significativement moins
longtemps (4,9 vs 7,3 jours, p=0,004) et ont une durée de
séjour plus courte (6,4 vs 9,9 jours, p=0,02). Dans cette étude,
le taux d’extubations accidentelles n’est pas différent entre les
deux groupes [28]. L’objectif de sédation retrouvé dans cette
étude est cependant plus profond (Ramsay 3 à 4) que dans les
recommandations de la conférence de consensus [1]. Dans
cette étude princeps, 46 % des patients du groupe intervention
sont ventilés pour une détresse respiratoire (20 % SDRA,
22 % BPCO, 4 % asthme). Ceci indique dès le début des
années 2000 qu’une stratégie de réveil quotidien, et donc
une stratégie de sédation légère, est faisable, y compris chez
les patients en insuffisance respiratoire aiguë.

En 2009, la même équipe compare deux groupes d’inter-
ruption quotidienne de la sédation. Le groupe interventionnel
bénéficie en plus de mesures de réhabilitation précoce par des
équipes de kinésithérapeutes avec des mesures de renforce-
ment musculaire. Le nombre de jours sans ventilation méca-
nique est significativement supérieur dans le groupe bénéfi-
ciant de la mobilisation précoce (23,5 vs 21,1 jours, p=0,05)
[29]. Là encore, l’insuffisance respiratoire aiguë n’est pas
oubliée, puisqu’il y a 55 % d’ALI, 8 % de BPCO et 10 %
d’asthme dans le groupe intervention.

Au-delà de la méthode de gestion de sédation utilisée,
l’intérêt de ces deux travaux réside dans la diminution de
la durée de la ventilation mécanique chez les patients pou-
vant être mobilisés le plus précocement possible.

• Le protocole de sédation

Les stratégies de sevrage de la sédation varient en fonction
des habitudes des équipes. L’usage de protocoles de sédation
semble le plus répandu. En 2005, De Jonghe et al. comparent
dans une étude randomisée deux stratégies de sédation. La
sédation était ajustée sur décision médicale pour 54 patients.
Au cours de la seconde période, 48 patients bénéficiaient de
la gestion de la sédation par les infirmières suivant un pro-
tocole préétabli et basé sur la tolérance du patient à son envi-
ronnement. Le réveil (2 vs 4 jours, p=0,006) et la durée de la
ventilation mécanique (10,3 vs 4,4 jours, p=0,014) étaient
significativement plus courts dans le groupe du protocole
de sédation [30]. Ces résultats sont confirmés dans une étude
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de 2007, dans laquelle Quenot et al. comparent un proto-
cole de sédation adapté toutes les trois heures par les infir-
mières à une stratégie standard sur deux groupes de 226 et
197 patients. Une diminution du taux de ventilation méca-
nique de 50 % est retrouvée. Les patients du groupe « proto-
cole » bénéficient de quatre jours de ventilation mécanique
vs huit jours (p=0,001) et ont moins de PAVM (6 % vs 15 %,
p=0,005). Le taux d’échec d’extubation est également plus
élevé dans le groupe de sédation géré par les médecins [31].

• Le type de sédation

Dans les études PRODEX et MIDEX [32], qui montrent une
diminution de la durée de ventilation en utilisant la dexmé-
détomidine (donc une sédation légère), environ 60 % ont une
défaillance respiratoire, même si les données concernant la
sévérité des patients en insuffisance respiratoire ne sont pas
publiées.

• L’absence de sédation est-elle possible ?

Strom apporte une partie de la réponse en 2010. Dans son
étude, les patients sont randomisés en deux groupes : un
groupe sans hypnotiques et un groupe avec une sédation
par propofol ou midazolam continue associée à un arrêt quo-
tidien. Dans les deux groupes, les patients recevaient un
bolus de morphine initial et des injections supplémentaires
en cas d’inconfort. Une injection d’halopéridol était réalisée
en cas d’agitation après avoir éliminé et traité les causes
classiques. La durée de ventilation mécanique était signifi-
cativement inférieure dans le groupe « non sédaté » (9,6 vs
4,2, p=0,0191) [33]. Ce résultat intéressant nécessite toute-
fois de rappeler les limites de ce travail. Le taux de délirium
et d’agitation était plus important dans le groupe sans séda-
tion (20 % vs 7 %, p=0,04) de même que l’usage d’halopé-
ridol. Le taux d’auto-extubation n’était cependant pas aug-
menté. Le ratio IDE/patient de 1:1 permettant de rassurer
verbalement les patients, explique en partie ce résultat [34].
Le nombre d’insuffisances respiratoires est de 47 %. Néan-
moins, dans les échecs de la stratégie sans sédation [10], on
retrouve essentiellement des patients en SDRA.

• Et les curares ?

Bien sûr, on ne peut imaginer utiliser une sédation légère s’il
est nécessaire de curariser le patient. Tout le monde connaît
les résultats de l’étude de Papazian et al. sur les bénéfices en
termes de mortalité concernant l’utilisation de curares pendant
48 heures chez les patients à la phase initiale des SDRA [35].
Néanmoins, les patients inclus dans l’étude ACURASYS pré-
sentent des SDRA très sévères avec un rapport PaO2/
FiO2<150, ce qui n’exclut donc pas d’essayer une sédation
légère chez des patients en SDRA moins sévères. Dans

l’étude de Guérin sur le décubitus ventral [36], où la sévérité
des patients à l’inclusion est la même, les curares étaient
conseillés pendant les 48 premières heures (mais seulement
80 à 90 % des patients en ont eu besoin) et ils pouvaient être
arrêtés en cas d’amélioration de l’oxygénation. Quand les
curares étaient arrêtés, le niveau de sédation était abaissé, avec
un objectif de score de Ramsay à 2 (patient calme, coopérant).

• Quelle sédation pour l’ECMO dans l’insuffisance
respiratoire aiguë ?

La question de la profondeur de la sédation ou des drogues à
utiliser sous ECMO dans le cadre de l’insuffisance respira-
toire aiguë mériterait à elle seule, un paragraphe. Les modifi-
cations pharmacocinétiques et pharmacodynamiques au cours
de la circulation extracorporelle sont bien décrites dans la lit-
térature. Les médicaments à fort pouvoir de liaison protéique
ou très lipophiles sont retenus ou dégradés dans le circuit
d’ECMO. Cet effet s’ajoute à l’augmentation du volume de
distribution pouvant interagir avec l’effet attendu de nos trai-
tements [37]. Les variations pharmacocinétiques sont très
marquées avec le Propofol ou le Midazolam. Dans une étude
récente, Lemaître et al. retrouvent une diminution des concen-
trations de Propofol à 70 % après 30 minutes d’ECMO et à
11 % après cinq heures (p<0,001). Les concentrations de
Midazolam diminuent à 54 % après 30 minutes et à 11 %
après 24 heures (p=0,01) [38]. Ces résultats expliquent l’aug-
mentation des doses de sédation souvent nécessaires pour
maintenir le même niveau de sédation chez les patients sous
ECMO. La kétamine semble être une alternative possible
pour la gestion de la sédation. Tellor et al. montrent que l’ad-
jonction de Kétamine à 50 mg/h pour une durée médiane de
neuf jours permettait de diminuer les besoins en vasopres-
seurs pour 11 malades sur 26 et que les amines n’ont pas dû
être augmentées. Les doses de sédation pouvaient être dimi-
nuées dans les deux heures pour neuf malades sur 26, mais un
niveau de sédation profonde était maintenue dans cette étude
(score de RASS à -4) [39]. Si le maintien d’un niveau de
sédation constant et profond sous ECMO est rendu difficile
du fait de ces différents effets secondaires, la gestion de
l’ECMO chez un patient conscient semble se développer dans
certains centres. Cette technique est surtout décrite dans les
centres de greffes pulmonaires. Les patients en insuffisance
respiratoire chronique terminale bénéficient de la pose d’une
ECMO en pont vers la transplantation. La réhabilitation res-
piratoire et musculaire est essentielle pour ces patients, qui
doivent être dans les meilleures conditions physiques pour
optimiser la greffe. Dans une étude de 2014, Mohite et al.
décrivent la possibilité de l’ECMO consciente chez sept mala-
des (deux sont restés conscients à l’implantation, deux ont
été extubés ensuite et trois sont ventilés conscients). La sur-
vie à un an n’était pas différente dans les deux groupes
(groupe ECMO consciente : 85,7 % vs groupe transplantation
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pulmonaire sans ECMO consciente : 86,3 %, log rank
p=0,99) [40]. Les cas cliniques dans ce sens sont de plus en
plus nombreux. Cette pratique, qui semble se développer,
devra être confirmée par des études ultérieures afin d’extra-
poler sa faisabilité pour les patients de réanimation sous
ECMO sans projet de greffe (SDRA sévère…).

• L’avenir

L’étude française multicentrique BiRDS cherche à évaluer
l’impact de la ventilation spontanée précoce au cours du
SDRA sur la mortalité toutes causes confondues dans les
60 jours suivant l’inclusion. Des inclusions de patients sont
encore en cours.

Une étude pilote canadienne vient de paraître, qui montre
chez 12 patients en SDRA, que la mise en mode partiel est
faisable d’une part et que, d’autre part, les pressions transpul-
monaires sont restées dans des limites acceptables [41]. Les
auteurs ont comparé trois modes de ventilation : la pression
contrôlée (PCV), la ventilation spontanée avec aide inspira-
toire (VS-AI) et le NAVA (neurally adjusted ventilator assist)
qui utilise l’activité électrique du diaphragme pour déclencher
le cycle et le niveau de support. L’ordre des trois modes a été
randomisé pour qu’ils soient appliqués en cross-over. Deux
des 12 patients étaient à J1 de la ventilation, cinq des patients
étaient peu sédatés (RASS entre -3 et 0). L’oxygénation est
meilleure dans le groupe NAVA que dans le groupe PCV.

Conclusion

La sédation légère est donc possible dans de nombreuses
situations, y compris de détresse respiratoire. En dehors
peut-être des patients en SDRA très sévères, l’essai de titration
d’une sédation permettant d’obtenir un patient calme, cons-
cient et coopérant pourrait diminuer fortement les complica-
tions de la sédation lourde et, peut-être, de l’absence de
ventilation spontanée qu’elle induit. Concernant le SDRA,
malgré un rationnel physiopathologique fort, il faut souligner
qu’avant de généraliser les pratiques de sédation légère/modes
de ventilations assistées précoces, il convient de mener des
études randomisées contrôlées.

Liens d’intérêts : Raphaël Favory déclare avoir reçu des
émoluments et avoir été invité au congrès de la SRLF en
2015 par le laboratoire Baxter pour parler de la sédation
légère en réanimation
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