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Fluid Balance and Weaning from Mechanical Ventilation

A. Mekontso Dessap

Reçu le 2 décembre 2015 ; accepté le 7 janvier 2016
© SRLF et Lavoisier SAS 2016

Résumé La surcharge volémique est fréquemment rencon-
trée en réanimation, notamment chez les patients septiques
et/ou ventilés. La surcharge volémique est associée à une
prolongation de la durée de ventilation mécanique en général
et du sevrage en particulier. Il s’agit d’un facteur favorisant
de la dysfonction cardiovasculaire du sevrage impliqué dans
l’échec de l’épreuve de ventilation spontanée et l’échec
d’extubation. Une stratégie de gestion des fluides restrictive
raccourcit la durée de la ventilation mécanique, y compris
celle du sevrage.

Mots clés Ventilation mécanique · Sevrage · Surcharge
hydrosodée · Diurétiques

Abstract Volume overload is frequently encountered in
intensive care unit patients, especially in patients with sepsis
and/or mechanical ventilation. Volume overload is associa-
ted with a prolongation of mechanical ventilation in general
and of the weaning period in particular. It is a major contri-
buting factor to cardiovascular weaning failure, including
failed spontaneous breathing trial and failed extubation. A
strategy of restrictive fluid management shortens the dura-
tion of mechanical ventilation, including weaning length.

Keywords Mechanical ventilation · Weaning · Fluid
overload · Diuretics

Introduction

La surcharge volémique est fréquente chez les patients de
réanimation. Les fluides sont couramment utilisés pour le
remplissage vasculaire au cours de l’insuffisance circulatoire
(les patients en choc septique peuvent recevoir jusqu’à plu-
sieurs fois leur volume plasmatique) [1], pour la prévention
ou le traitement de certaines étiologies d’insuffisance rénale
[2] et comme vecteurs de la nutrition et des médicaments. La
surcharge volémique peut impacter le sevrage à chacune des
étapes du processus : retard à l’initiation du sevrage (non-
acquisition des critères de sevrabilité) ou difficultés de
sevrage proprement dites (échec de l’épreuve de ventilation
spontanée [EVS] ou de l’extubation). Dans cette revue, nous
aborderons le rôle de la surcharge en fluides en amont et
pendant le sevrage de la ventilation, ainsi que les implica-
tions thérapeutiques qui en découlent.

Balance des fluides en amont du sevrage

L’équation de Starling définit le débit net de filtration à tra-
vers la barrière alvéolocapillaire pulmonaire (Q) comme une
fonction de la conductance hydraulique membranaire (K),
du coefficient de réflexion aux molécules (σ) et des différen-
ces de pression hydrostatique (Pc – Pi) et colloïdo-osmotique
(πc – πi) entre l’espace capillaire et l’espace interstitiel : Q=K
[(Pc-Pi) - σ (πc- πi)]. Lorsque la surcharge volémique aug-
mente la pression hydrostatique au sein des capillaires pul-
monaires, cette dernière majore la filtration liquidienne et
l’accumulation d’eau pulmonaire extravasculaire (EPEV).
Ce phénomène est potentialisé en cas d’altération préalable
de la barrière alvéolocapillaire (augmentation de la conduc-
tance) [3], ce qui est le cas de la majorité des patients néces-
sitant une ventilation mécanique en réanimation. L’augmen-
tation de la pression hydrostatique capillaire induit aussi un
stress mécanique qui participe à l’altération de la barrière
alvéolocapillaire, dégrade la réabsorption du liquide intersti-
tiel pulmonaire [4,5] et détériore les rapports ventilation–
perfusion [6].
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Le rôle de la surcharge volémique dans la genèse du syn-
drome de détresse respiratoire aiguë (SDRA) fut suggéré dès
sa description initiale par Ashbaugh et al. [7]. Des facteurs
évoquant la surcharge volémique (positivité du bilan
entrées–sorties, augmentation de l’EPEV ou des pressions
de remplissage) ont été associés à un pronostic péjoratif
(accroissement de la durée de ventilation et de la mortalité),
même après ajustement sur la gravité chez les patients sous
ventilation mécanique [8,9], et notamment au cours du
SDRA [10–15]. La pérennisation du SDRA peut expliquer
l’absence de critères de sevrabilité, qui se manifeste par un
échec de la diminution du niveau d’assistance ventilatoire
(fraction inspirée en oxygène, pression expiratoire positive)
ou de la transition vers une ventilation en aide inspiratoire.

Balance des fluides au cours du sevrage

Sevrage difficile d’origine cardiovasculaire

On peut catégoriser les patients durant le sevrage de la ven-
tilation mécanique en trois groupes [16]. Le sevrage est dit
« simple » en cas de succès dès la première tentative. Au
cours du sevrage dit « difficile » (échec de la première ten-
tative de sevrage avec nécessité de deux à trois EVS pour
réaliser le sevrage), les mécanismes en cause sont le plus
souvent réversibles (par exemple cardiovasculaires), et leur
correction permet in fine le sevrage de la ventilation dans un
délai raisonnable (≤ 7 jours après la première EVS). Au
cours du sevrage dit « prolongé » (échec de la première ten-
tative de sevrage avec nécessité de plus de trois EVS ou
d’une durée supérieure à sept jours après la première EVS
pour réaliser le sevrage), les mécanismes en cause sont plus
difficiles à corriger et en général multiples et intriqués. Les
deux événements principaux qui caractérisent le sevrage dif-
ficile ou prolongé sont l’échec de l’EVS et l’échec de
l’extubation.

L’éventualité d’une origine cardiovasculaire à l’échec de
sevrage doit être évoquée devant tout sevrage difficile,
notamment si le terrain est à risque (surcharge volémique,
cardiopathie, bronchopneumopathie chronique obstructive
[BPCO]). Cette cause d’échec de sevrage est typiquement
réversible et peut faire l’objet d’une prise en charge théra-
peutique spécifique, qui nécessite la compréhension de sa
physiopathologie, qui est complexe. Les modifications phy-
siologiques lors du passage de la ventilation mécanique à la
VS sont d’ordre mécanique (changement du régime de pres-
sion intrathoracique et des conditions de charge cardiaque),
mais aussi métabolique (déséquilibre de la balance myocar-
dique et globale en oxygène [O2]).

L’altération des propriétés diastoliques semble expliquer
la majorité des échecs de sevrage d’origine cardiovasculaire.
La négativation de la pression pleurale au cours du sevrage

augmente le retour veineux (via l’amélioration de sa conduc-
tance), et accroît le volume sanguin intrathoracique et pul-
monaire [17], le volume télédiastolique ventriculaire gauche
(VG) [18] et les pressions de remplissage VG [18,19]. Par
ailleurs, la négativation de la pression pleurale lors du
sevrage induit une augmentation de la pression transmurale
aortique, qui explique probablement la majoration de la post-
charge VG. Une forte négativation de la pression pleurale
peut aussi accroître la pression de distension pulmonaire
(pression alvéolaire–pression pleurale) et augmenter la post-
charge du ventricule droit (VD) [20,21]. Le sevrage de la
ventilation mécanique s’accompagne donc d’une augmenta-
tion de la précharge et de la postcharge des deux ventricules.
L’altération de la relaxation VG (appréciée à l’aide du dop-
pler tissulaire à l’anneau mitral) prédit l’échec de sevrage de
la ventilation [22,23]. Cette altération diastolique est majo-
rée par la tachycardie, l’hypertension artérielle et une éven-
tuelle ischémie myocardique de sevrage [24]. La dilatation
VD secondaire à l’augmentation de précharge et de la post-
charge VD (notamment chez les patients BPCO) [20,25]
peut aussi y participer via l’interaction biventriculaire en
parallèle [26]. Dans ce contexte de dysfonction diastolique,
la surcharge volémique joue un rôle aggravant majeur dans
la genèse de l’OAP de sevrage, dont le diagnostic peut faire
appel à divers outils, dont le cathéter artériel pulmonaire
[18], la thermodilution transpulmonaire [27], l’échocardio-
graphie transthoracique[28], les biomarqueurs cardiaques
[24], la contraction du volume plasmatique évaluée par
l’augmentation de la protidémie ou de l’hémoglobinémie
[29] ou encore le test de lever de jambe [30].

Plusieurs travaux ont démontré que la positivité du bilan
entrées–sorties était associée à l’échec de l’EVS ou de l’ex-
tubation [18,31–35]. Cette association persiste en analyse
multivariée [33,35].

Implications thérapeutiques

Le contrôle de la balance des fluides est un point crucial de
l’approche thérapeutique du patient ventilé en général et au
cours du SDRA et du sevrage difficile en particulier.

En amont du sevrage

Des travaux très anciens décrivent une amélioration de la
mécanique ventilatoire avec une stratégie déplétive au cours
du SDRA (diurétiques et ultrafiltration) [36]. Une étude
prospective randomisée a testé l’effet du contrôle de la
balance des fluides chez des patients avec insuffisance respi-
ratoire aiguë d’étiologies diverses [37]. Les patients étaient
randomisés pour recevoir soit le traitement habituel, soit une
stratégie restrictive guidée par un monitorage de l’EPEV.
Cette dernière stratégie a été associée à moins de jours de
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ventilation artificielle, avec une tendance à une moindre
mortalité. Dans une autre étude randomisée [38], Martin et
al. ont testé en double insu l’effet d’une combinaison théra-
peutique associant albumine et furosémide (versus double
placebo) chez des patients avec SDRA et hypoprotidémie.
Dans le groupe interventionnel, on observait une augmenta-
tion de la diurèse avec balance des fluides négative et perte
de poids significative, ainsi qu’une amélioration des para-
mètres hémodynamiques et des échanges gazeux par rapport
au groupe témoin. Dans une étude randomisée ultérieure, les
mêmes auteurs ont démontré que l’association furosé-
mide + albumine gardait les mêmes effets bénéfiques signi-
ficatifs, en comparaison avec le furosémide seul [39]. Un
travail rétrospectif au cours du SDRA d’origine septique a
rapporté une survie maximale dans le groupe associant les
stratégies thérapeutiques successives suivantes : 1) à la phase
précoce, un remplissage vasculaire adéquat (au moins 20 ml/
kg avant la perfusion de catécholamines avec obtention
d’une pression veineuse centrale supérieure ou égale à
8 mmHg dans les six premières heures) ; 2) à la phase tar-
dive, une gestion restrictive des fluides (au moins deux jours
avec un bilan entrées–sorties négatif au cours de la première
semaine) [40].

L’étude FACTT menée par l’ARDS Network a randomisé
1000 patients entre deux stratégies de gestion des fluides
(restrictive versus libérale), fondées toutes deux sur la
mesure de la pression veineuse centrale ou de la pression
artérielle pulmonaire d’occlusion (PAPO) [41]. Au cours
de la première semaine de l’étude, le bilan entrées–sorties
était quasi nul chez les patients inclus dans le groupe restric-
tif, alors qu’il était de plus de 7 l dans le groupe libéral.
L’oxygénation et le nombre de jours vivant sans ventilation
artificielle étaient significativement plus importants chez les
patients du groupe restrictif par rapport au groupe libéral. La
complexité de l’algorithme de gestion restrictive des fluides
de l’étude FACTT a été récemment simplifiée (FACTTLite),
avec une moindre efficacité en termes de bilan entrées–sor-
ties (+2 l dans la première semaine), mais une augmentation
similaire du nombre de jours vivant sans ventilation [42].

Pendant le sevrage

Dans le cadre plus spécifique du sevrage, Lemaire et al. [18]
ont étudié l’effet hémodynamique du sevrage de la ventila-
tion mécanique chez 15 patients avec une BPCO sévère. La
mise en ventilation spontanée se caractérisait par un OAP de
sevrage avec une augmentation majeure de la PAPO trans-
murale, imposant le retour à la ventilation mécanique. Après
dix jours de traitement diurétique, avec perte significative de
poids (–5 kg), 9 des 15 patients ont pu être sevrés de la
ventilation mécanique avec succès et sans élévation de la
PAPO. Un essai randomisé contrôlé a récemment évalué
une stratégie déplétive au cours du sevrage, guidée par le

dosage d’un biomarqueur cardiaque (le peptide natriurétique
de type B) [43]. Par rapport au groupe témoin traité selon le
raisonnement médical habituel, les patients du groupe inter-
ventionnel ont reçu plus de diurétiques, avec un bilan
entrées–sorties moindre et un sevrage accéléré de la ventila-
tion mécanique. Ce résultat était particulièrement marqué
dans le sous-groupe de patients avec dysfonction VG systo-
lique. Une analyse ancillaire de ce travail suggère que la
stratégie déplétive au cours du sevrage réduit l’incidence
des complications associées à la ventilation (telles que
récemment définies par le Center for Disease Control) [44]
en général, mais aussi celles des pneumonies acquises sous
ventilation mécanique (PAVM) en particulier [45]. Ces don-
nées suggèrent le rôle potentiel de la surcharge volémique
dans la physiopathologie des PAVM, possiblement via l’al-
tération des capacités de défense alvéolaires (notamment vis-
à-vis des germes hydrophiles comme Pseudomonas) en cas
d’œdème pulmonaire [46–48].

En pratique

L’ensemble de ces travaux suggère que la modération de la
surcharge en fluides réduit la durée de ventilation mécanique
chez les patients ventilés, notamment ceux en SDRA. Le
remplissage vasculaire est inefficace pour l’augmentation
de l’éjection VG chez près de la moitié des patients en insuf-
fisance circulatoire. L’utilisation des critères de précharge-
dépendance pour guider le remplissage vasculaire est donc
cruciale dans ce contexte [49]. Chez les patients ventilés et
stables au plan hémodynamique, la modération de la sur-
charge en fluides implique la limitation des apports et l’uti-
lisation éventuelle des diurétiques. Il n’y a pas de consensus
sur les outils de monitorage utiles pour guider cette dernière
intervention. La maîtrise en routine de l’outil sélectionné et
la simplicité de l’algorithme associé sont cruciales pour l’ef-
ficacité de la stratégie.

Au cours du sevrage de la ventilation proprement dite, la
déplétion peut être préventive chez les patients à risque
d’échec cardiovasculaire de sevrage ou curative si cet échec
est documenté. La sélection des patients dans la stratégie
préventive peut être guidée par la clinique (ex. : bilan
entrées–sorties très positif) ou la biologie (ex. : élévation
du BNP en l’absence d’insuffisance rénale) [50]. Le bilan
entrées–sorties quotidien est un paramètre fondamental de
la surveillance du malade ventilé. La variation de poids
depuis l’entrée en réanimation est souvent difficile à inter-
préter, du fait de la difficulté de sa mesure précise chez le
patient alité (même avec les lits pesants) et de la nécessité de
prendre en compte une éventuelle amyotrophie dans l’inter-
prétation. Le diagnostic d’OAP de sevrage dans la stratégie
curative est fondé sur l’exploration physiologique durant
l’EVS par l’un des outils suivants : cathéter artériel
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pulmonaire, échocardiographie, variation des concentrations
plasmatiques des peptides natriurétiques ou de la protidémie.

Le diurétique le plus souvent utilisé dans le cadre du
sevrage est le furosémide. Chez les patients avec fonction
rénale normale, les doses nécessaires pour négativer le bilan
entrées–sorties sont en général faibles (en moyenne : 40 mg/
j), avec des schémas de prescription adaptés à la diurèse qui
sont bien tolérés [50]. L’adjonction d’acétazolamide peut
s’avérer nécessaire pour limiter l’inhibition des centres res-
piratoires par une alcalose iatrogène ou posthypercapnique
[43,51]. Chez les patients dialysés, l’ultrafiltration répétée
(toutes les 24 à 48 heures) est souvent indispensable pour
négativer le bilan entrées–sorties.

Conclusion

La balance des fluides joue un rôle important durant la ven-
tilation mécanique (en amont du sevrage et pendant celui-ci).
La surcharge volémique est un facteur favorisant fréquent de
sevrage difficile d’origine cardiovasculaire. Ces mécanismes
cardiovasculaires sont le plus souvent réversibles. D’où
l’importance de leur détection et de leur correction rapide.
La maîtrise de la balance des fluides avant et pendant le
sevrage est susceptible de raccourcir la durée de la ventila-
tion mécanique.

Liens d’intérêts : L’auteur déclare ne pas avoir de lien
d’intérêt.
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