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Résumé Au cours du syndrome de détresse respiratoire
aiguë, une stratégie ventilatoire dite « protectrice » nécessite
le plus souvent une sédation profonde et une curarisation
initiale en raison des risques d’asynchronies majeures et/
ou, dans les modes en pression, de volumes courants exces-
sifs liés à l’intensité des efforts inspiratoires. Une approche
originale visant à permettre la ventilation spontanée sans
s’exposer à ces risques est possible grâce au mode airway
pressure release ventilation. Dans ce mode, des cycles
contrôlés en pression sont délivrés tout en permettant au
patient de réaliser, à tout moment aux deux niveaux de pres-
sion, des cycles spontanés sans assistance. Le fonctionne-
ment est par principe parfaitement asynchrone. Ce mode
pourrait permettre d’améliorer le recrutement alvéolaire en
particulier dans les zones dépendantes, de diminuer le risque
de dysfonction diaphragmatique induite par la ventilation
mécanique et de réduire la sédation et la durée de ventilation
mécanique, et pourrait également avoir des effets hémody-
namiques bénéfiques. Cependant, une activité ventilatoire
spontanée trop importante pourrait être responsable d’un tra-
vail respiratoire excessif et d’un risque accru de lésions
induites par la ventilation mécanique.
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Abstract In patients with acute respiratory distress syn-
drome, lung protective ventilatory strategy usually requires
heavy sedation and the use of neuromuscular blocking
agents because of the risk of major asynchronies and/or
excessive tidal volumes in pressure control ventilation in
the case of excessive patient inspiratory effort. An original
approach aiming at maintaining spontaneous breathing
without increasing these risks is allowed by the Airway Pres-
sure Release Ventilation mode. In this mode, pressure
control breaths are delivered and the patient can breathe
spontaneously without assistance at anytime at the two pres-
sure levels. This ventilation mode is by design asynchro-
nous. It might allow the improvement of alveolar recruit-
ment, in particular, in dependant zones to decrease the risk of
ventilator-induced diaphragmatic dysfunction, to reduce the
dose of sedative agents and the length of stay on mechanical
ventilation, and to also improve hemodynamics. However, a
high spontaneous breathing activity might be associated with
an excessive work of breathing and an increased risk of
ventilator-induced lung injury.

Keywords Acute respiratory distress syndrome ·
Mechanical ventilation · Airway pressure release
ventilation · Spontaneous breathing · Ventilator induced
lung injury · Ventilator induced diaphragm dysfunction

Introduction

La ventilation mécanique en pression positive constitue le
pilier du traitement symptomatique du syndrome de détresse
respiratoire aiguë (SDRA), en permettant de réduire le tra-
vail des muscles respiratoires et d’optimiser les échanges
gazeux. Elle peut être cependant à l’origine de possibles
effets délétères, regroupés sous les termes de lésions induites
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par la ventilation mécanique (ou ventilator induced lung
injury, VILI) [1] et de dysfonction diaphragmatique induite
par la ventilation mécanique (ou ventilator induced dia-
phragm dysfunction, VIDD) [2].

Une stratégie ventilatoire dite « protectrice » reposant sur
la limitation de la distension alvéolaire (« volutrauma ») et
sur la prévention des phénomènes de fermeture expiratoire–
ouverture inspiratoire de certains territoires (« atelectrauma »)
afin de diminuer le risque de VILI a permis une amélioration
significative du pronostic des patients souffrant de SDRA
[3,4]. Cependant, cette ventilation protectrice nécessite le
plus souvent une sédation profonde et une curarisation ini-
tiale. En effet, du fait d’une demande ventilatoire très élevée,
la ventilation en mode assisté à la phase aiguë du SDRA se
complique fréquemment d’asynchronies majeures et/ou,
dans les modes en pression, de volumes courants excessifs
liés à l’intensité des efforts inspiratoires. Une approche ori-
ginale visant à permettre la ventilation spontanée sans s’ex-
poser à ces risques consiste à administrer des cycles contrô-
lés en pression tout en permettant au patient de réaliser à tout
moment des cycles spontanés sans assistance.

Le mode dénommé airway pressure release ventilation
(APRV) permet cette approche. Comme le suggère son
nom, ce mode avait été initialement conçu avec des temps
de pression haute longs entrecoupés par de brefs passages en
pression basse. Il est cependant tout à fait possible d’utiliser
ce mode avec des temps de pression haute et basse conven-
tionnels, comme ceux habituellement utilisés en ventilation
en pression contrôlée. Il n’y a par ailleurs dans ce mode
aucune synchronisation entre l’effort inspiratoire et l’insuf-
flation par le ventilateur, contrairement aux autres modes en
pression [5]. Un tel mode existe de fait sur de nombreux
ventilateurs de dernière génération sous des dénominations
diverses (Tableau 1). Pour des raisons de clarté, le terme
« APRV » utilisé ici désigne le mode associant une ventila-
tion en pression contrôlée avec des temps de pression haute
et basse conventionnels et une ventilation spontanée possible
à tout instant aux deux niveaux de pression.

Principes de fonctionnement du mode APRV

En mode APRV, deux niveaux de pression sont maintenus
constants en alternance (temps bas ou expiratoire et temps
haut ou inspiratoire). La particularité de ce mode réside dans
le fait qu’une respiration spontanée est possible à tout instant
aux deux niveaux de pression. On peut ainsi assimiler ce
mode à deux niveaux de pression positive continue (ou
continuous positive airway pressure, CPAP) dont les temps
d’application respectifs sont définis par le clinicien. Ainsi,
contrairement aux autres modes en pression, où les efforts
inspiratoires du patient permettent de déclencher un cycle
inspiratoire assisté, en mode APRV, un effort du patient
n’entraîne jamais d’assistance par le ventilateur (Fig. 1). Le
passage du niveau de pression bas au niveau de pression haut
est défini uniquement par un critère de temps déterminé par
le clinicien. L’assistance respiratoire en APRV associe donc
des cycles contrôlés en pression et des cycles spontanés réa-
lisés à deux niveaux de pression. Le fonctionnement est par
principe parfaitement asynchrone, ce qui paradoxalement
évite la survenue d’asynchronie patient–ventilateur.

Bénéfices potentiels

Recrutement alvéolaire

Le maintien d’une ventilation spontanée au cours du SDRA
permise par la ventilation en APRV permet d’augmenter le
recrutement alvéolaire des territoires pulmonaires posté-
rieurs et juxtadiaphragmatiques, dits dépendants. Il a ainsi
été montré dans des modèles animaux de SDRA, que la ven-
tilation en mode APRV permettait d’améliorer l’oxygénation
sans entraîner de modification de la perfusion [6,7]. Des
niveaux élevés de ventilation spontanée (plus de 30 %) dimi-
nuaient le stress et strain, malgré une augmentation du tra-
vail respiratoire [6]. Et dans une étude comparant le mode
APRV à la ventilation en pression contrôlée et à l’aide

Tableau 1 Dénomination et spécificités des modes de ventilation en pression contrôlée permettant une ventilation spontanée à tout

instant aux deux niveaux de pression

Ventilateur Dénomination

du mode

Particularités

Dräger (Lübeck, Allemagne), Evita XL® APRV –

Maquet (Solna, Suède), Servo-U® Bi-Vent APRV Niveaux d’aide inspiratoire sur pression expiratoire

positive et sur pression haute réglés à 0

General Electric (Madison, USA) Engstrom

Carestation®
Bi-Level Niveau d’aide inspiratoire réglé à 0

Covidien (Boulder, USA) Puritan-Bennett PB980® Bi-Level Niveau d’aide inspiratoire réglé à 0

Hamilton (Bonaduz, Suisse), G5® APRV –

APRV : airway pressure release ventilation
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inspiratoire, chez 24 patients souffrant de SDRA sévère, le
mode APRV permettait une augmentation de la compliance
pulmonaire et de la PaO2 et une amélioration des rapports
ventilation/perfusion [8].

La consommation en O2 n’était par ailleurs pas augmen-
tée en APRV. En outre, dans une étude ayant inclus 30
patients polytraumatisés, la ventilation en mode APRV avec
ventilation spontanée dès le début de l’assistance ventilatoire
permettait d’améliorer la compliance du système respira-
toire, de diminuer l’incidence du SDRA, la durée de venti-
lation et la durée de séjour en réanimation en comparaison
avec la ventilation en pression contrôlée stricte durant les 72
premières heures [9].

L’amélioration du recrutement alvéolaire dans les zones
dépendantes est expliquée par l’augmentation de la pression
transpulmonaire (correspondant à la différence entre la pres-
sion alvéolaire et la pression pleurale) dans ces zones indui-
tes par les contractions diaphragmatiques associées aux
cycles respiratoires spontanés [10].

Au cours du SDRA, en ventilation contrôlée, la distribu-
tion du volume courant se fait préférentiellement dans les
zones non dépendantes les plus compliantes. Les territoires
non aérés préférentiellement situés dans les régions dites
dépendantes sont donc moins ventilés. Dans une étude utili-
sant la tomographie par impédance électrique et scanner
dynamique chez des porcs ventilés souffrant de SDRA, Yos-
hida et al. ont montré que les efforts inspiratoires pouvaient
entraîner un mouvement d’air des zones pulmonaires non
dépendantes vers les zones dépendantes malgré un volume
courant constant, entraînant une augmentation de la pression
transpulmonaire au niveau des zones dépendantes, permet-
tant une meilleure aération de ces zones [11]. Ce phénomène
décrit sous le nom d’effet « pendelluft » a également été
observé chez un patient [11].

La ventilation en mode APRV améliore également l’oxy-
génation chez des patients en décubitus ventral en comparai-

son avec la ventilation en mode synchronized intermittent
mandatory ventilation (SIMV) [12].

Diminution du risque de dysfonction diaphragmatique
induite par la ventilation mécanique

La mise au repos du diaphragme induite par la ventilation
mécanique contrôlée peut rapidement conduire à une dys-
fonction diaphragmatique. En comparant des biopsies dia-
phragmatiques réalisées chez des patients en état de mort
encéphalique et chez des patients au cours d’une chirurgie
thoracique après une inactivité diaphragmatique plus courte,
Levine et al. ont montré que l’absence de ventilation sponta-
née était associée à une atrophie des myofibrilles diaphrag-
matique dès la 18e heure [13]. Il a par ailleurs été montré
dans un modèle de lapins sédatés et ventilés que le maintien
d’une ventilation spontanée en ventilation assistée contrôlée
permettait de diminuer le risque de survenue de dysfonction
diaphragmatique en comparaison avec une ventilation
contrôlée stricte [14]. Les mécanismes en jeu dans les VIDD
sont complexes et incluent : stress oxydatif, augmentation de
l’apoptose et de la protéolyse [2,15–17].

Cette dysfonction diaphragmatique est associée à une aug-
mentation de la durée de ventilation mécanique et du risque
d’échec de sevrage [18]. Le maintien d’une ventilation spon-
tanée permise par la ventilation en mode APRV pourrait per-
mettre de diminuer le risque de survenue de VIDD.

En outre, des données expérimentales suggèrent que les
muscles intercostaux sont également affectés par la mise au
repos lors de la ventilation mécanique [19].

Diminution de la sédation et de la durée de ventilation
mécanique

La ventilation mécanique en mode contrôlé ou assisté-
contrôlé nécessite le plus souvent une sédation profonde.
L’utilisation de curares est fréquente (jusqu’à 40 à 50 % des
cas) [20–22]. En dehors des effets potentiellement délétères
sur les muscles respiratoires décrits plus haut, le recours à une
sédation profonde pourrait favoriser la survenue d’une confu-
sion, elle-même associée à une augmentation de la durée de
séjour en réanimation et de la mortalité [23,24].

De nombreuses études ont ainsi montré que les stratégies
visant à réduire la quantité et la durée de sédation des
patients admis en réanimation permettaient de diminuer la
durée de ventilation mécanique et d’hospitalisation des
patients [25,26].

Effets hémodynamiques

Le maintien d’une ventilation spontanée en mode APRV
pourrait également avoir des effets hémodynamiques béné-
fiques chez les patients souffrant de SDRA. En effet, les

Fig. 1 Tracés de débit, pression dans les voies aériennes (Paw)

et pression œsophagienne (Poeso) chez un patient ventilé en mode

airway pressure release ventilation (APRV)
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efforts inspiratoires induisent une diminution de la pression
pleurale moyenne à l’origine d’une augmentation du retour
veineux (et donc le débit cardiaque) par le biais d’une aug-
mentation du gradient de pression entre l’oreillette droite et
la pression systémique moyenne [27].

Risques

Travail respiratoire excessif

Des efforts inspiratoires excessifs en mode APRV peuvent
conduire à une augmentation majeure de la demande en oxy-
gène des muscles respiratoires et ainsi participer à l’aggra-
vation de l’hypoxie tissulaire. La part de ventilation sponta-
née sur la ventilation totale (qui peut être évaluée sur l’écran
du ventilateur) peut être utilisée comme reflet indirect du
travail respiratoire. L’adaptation du niveau de sédation et
du niveau de ventilation contrôlée (réglage de la fréquence
respiratoire et de la pression motrice) peut permettre d’ajus-
ter le niveau de ventilation spontanée du patient et donc de
limiter le risque de travail respiratoire excessif. Par ailleurs,
chez les patients sous assistance respiratoire extracorporelle
(oxygénation par membrane extracorporelle [ECMO]), le
contrôle du pH par le biais du réglage du débit de balayage
de la membrane permet de contrôler aisément la commande
respiratoire et donc le niveau de travail respiratoire du
patient, ce qui explique l’intérêt particulier de ce mode de
ventilation chez ces patients (cf. plus bas).

Risque de lésions induites par la ventilation mécanique :
risque de volutraumatisme et de barotraumatisme

Les VILI résultent d’une succession d’événements, consécu-
tifs à une altération du parenchyme pulmonaire liée aux forces
mécaniques générées par la ventilation mécanique [28–30].
Ces forces regroupées sous les termes de stress et strain, cor-
respondent à la pression transpulmonaire maximale (stress) et
à l’augmentation de volume rapportée à la CRF (strain) [31].
Une diminution du volume courant insufflé et de la pression
de plateau (utilisée comme approximation de la pression
transpulmonaire maximale) a permis de diminuer considéra-
blement la mortalité des patients souffrant de SDRA [4].

Dans les modes de ventilation en pression, le ventilateur
délivre un débit variable, dépendant de l’effort respiratoire et
des caractéristiques de la mécanique respiratoire du patient,
ce qui facilite la respiration spontanée, mais peut être associé
à des volumes courants excessifs. En condition passive, le
volume courant dépend uniquement du réglage de la pres-
sion motrice, du temps inspiratoire et de la mécanique respi-
ratoire du patient. En cas d’effort inspiratoire du patient, la
pression motrice est la somme de la pression délivrée par le
ventilateur et de la pression musculaire. Des efforts inspira-

toires réalisés par le patient sont ainsi associés à une aug-
mentation des pressions transpulmonaires et des volumes
courants délivrés et donc à un risque accru de VILI [32].
Ces risques pourraient, à côté de la prévention des asynchro-
nies, expliquer le bénéfice démontré de la curarisation des
patients à la phase initiale du SDRA [33].

L’absence de synchronisation en mode APRV pourrait
permettre de diminuer le risque de VILI. Dans une étude
comparant sur banc plusieurs modes de ventilation en pres-
sion (non synchronisé, partiellement synchronisé ou totale-
ment synchronisé) avec des réglages et des efforts inspiratoi-
res identiques, l’absence de synchronisation était associée à
un moindre volume courant moyen et à une plus grande
variabilité en APRV par comparaison avec les modes en
pressions totalement ou partiellement synchronisés. Ces
résultats ont également été observés chez quatre patients
souffrant de SDRA [5]. Ainsi, le mode APRV pourrait per-
mettre de combiner ventilation spontanée et ventilation pro-
tectrice grâce au contrôle du Vt comme cela a pu être
observé sur huit patients ventilés pendant cinq jours en
APRV à la phase aiguë d’un SDRA.

Le réglage d’un temps de pression haute court limite le
nombre de cycles spontanés survenant à ce niveau de pres-
sion et diminue ainsi le risque d’avoir une pression transpul-
monaire maximale élevée et donc un volume pulmonaire de
fin d’inspiration excessif.

De façon intéressante, les effets de la ventilation sponta-
née pourraient varier selon la sévérité du SDRA. Dans un
modèle de lapin, la respiration spontanée permettait d’aug-
menter le recrutement alvéolaire chez les animaux ayant des
lésions modérées mais augmentait les lésions chez ceux
ayant déjà des lésions plus sévères [34].

Enfin, les risques de VILI associés à l’utilisation du mode
APRV dépendent, comme le risque de travail respiratoire
excessif, du niveau de ventilation spontanée et donc du
niveau de sédation et du réglage des paramètres de ventila-
tion. Une adaptation du niveau de sédation, afin d’obtenir
une ventilation spontanée de l’ordre de 20 à 30 % de la ven-
tilation totale sans engendrer des volumes courants supé-
rieurs à 8 ml/kg de poids prédit, semble optimale.

Ventilation en mode APRV chez les patients
sous ECMO

L’ECMO est proposée pour les patients atteints de SDRA
sévère pour lesquels un traitement associant une ventilation
mécanique avec un niveau de PEP externe élevé et des séan-
ces de décubitus ventral prolongé ne permet pas de maintenir
une hématose acceptable [35]. Peu de données existent sur les
modes de ventilations des patients traités par ECMO. Plu-
sieurs éléments sont importants à appréhender pour mieux
comprendre l’intérêt du mode APRV chez ces patients. Chez

158 Méd. Intensive Réa (2017) 26:155-160



les patients sous ECMO, l’hématose n’est plus dépendante de
la ventilation alvéolaire mais essentiellement de l’assistance
extracorporelle. Le réglage du débit de balayage de la mem-
brane permet aisément de contrôler le niveau de PaCO2 et
donc le pH. La commande ventilatoire est donc très dépen-
dante des réglages de l’ECMO [36]. L’augmentation du pH
permise par l’ECMO permet de diminuer l’activation des ché-
morécepteurs centraux et périphériques — et donc d’inhiber
la commande ventilatoire. Cela permet de limiter l’utilisation
de la sédation et le recours aux curares en maintenant une
bonne interaction patient–ventilateur en ventilation protec-
trice. On peut donc dissocier la fonction pompe des muscles
respiratoires de l’hématose. Ainsi est-il possible chez les
patients sous ECMO de cibler en APRV un niveau modéré
de ventilation spontanée, les efforts du patient n’ayant pas
pour but d’assurer l’hématose, mais de favoriser le recrute-
ment alvéolaire et de limiter le risque de survenue de VIDD
tout en respectant les objectifs de ventilation protectrice.

Conclusion

Le maintien d’une ventilation spontanée chez les patients
souffrant de SDRA en utilisant le mode APRV pourrait per-
mettre d’améliorer le recrutement alvéolaire en particulier
des zones dépendantes et de diminuer le risque de VILI et
de VIDD. La principale difficulté de ce mode réside dans le
dosage du niveau de ventilation spontanée. Une activité ven-
tilatoire spontanée trop importante pourrait en effet être res-
ponsable d’un travail respiratoire excessif et d’un risque
accru de VILI.

Un grand essai randomisé multicentrique actuellement en
cours a pour but de démontrer que ce mode diminue la mor-
talité des patients atteints de SDRA (étude BiRDS, www.
ClinicalTrials.gov NCT01862016).
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