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Résumé Les cliniciens sont généralement familiers avec le
concept de VILI (ventilator induced lung injury), dont les
principaux déterminants mécaniques sont le volotrauma et
l’atélectrauma. Le volotrauma dépend du volume insufflé
par le ventilateur et du volume pulmonaire disponible pour
la ventilation. Sur le plan conceptuel comme expérimental,
l’effort inspiratoire spontané du patient est à même de géné-
rer un volume courant identique à celui généré par le venti-
lateur et ainsi d’exposer au même risque de volotrauma.
De plus, des données expérimentales récentes ont décrit
des conséquences physiologiques additionnelles, potentiel-
lement délétères, de la survenue d’un effort inspiratoire
important chez un patient présentant une atteinte lésionnelle
pulmonaire sous-jacente (par exemple phénomène de « pen-
delluft », atélectrauma des régions dépendantes, augmenta-
tion de la pression transmurale vasculaire). Ces effets phy-
siologiques sont de nature à aggraver les lésions pulmonaires
préexistantes, perturbant davantage l’hématose et la méca-
nique respiratoire, et donc stimulant d’autant plus la com-
mande respiratoire. Ce cercle vicieux au sein duquel le
patient s’auto-inflige des lésions pulmonaires a été récem-
ment conceptualisé sous le terme de P-SILI (patient self-
inflicted lung injury). La reconnaissance des situations à
risque de P-SILI en pratique clinique permet d’apporter
une réponse thérapeutique adaptée. Parfois, la ventilation
contrôlée constitue alors un traitement protecteur.

Mots clés Ventilator induced lung injury · Patient self-
inflicted lung injury · Effort respiratoire · Ventilation
mécanique

Abstract Nowadays, clinicians are familiar with the concept
of VILI (ventilator induced lung injury). Its main mechanical
components are volotrauma and atelectrauma. Volotrauma
depends on both the tidal volume and the pulmonary volume
available for the ventilation. On both conceptual and expe-
rimental standpoints, patient’s spontaneous respiratory effort
may generate the same volume than the ventilator. There-
fore, the patient’s inspiratory effort may lead to the same risk
of volotrauma. Furthermore, recent experimental data has
reported the additional physiological consequences of
important respiratory effort, especially in case of underlying
lung injury (e.g., “pendelluft”, atelectrauma of dependent
areas, increase in transmural vascular pressure). These phy-
siological effects are prone to aggravate pre-existing pulmo-
nary lesions, worsening even more gas exchange and respi-
ratory mechanics, which stimulates more strenuously
respiratory drive. This vicious circle characterized by
patient’s self-inflicted lesions has been recently identified as
P-SILI (patient self-inflicted lung injury). Recognition of cli-
nical scenario at risk of P-SILI allows tailoring therapeutic
strategy. Sometimes, controlled mechanical ventilation may
then be considered as a protective treatment.

Keywords Ventilator induced lung injury · Patient self-
inflicted lung injury · Respiratory effort · Mechanical
ventilation

Introduction

Aux termes de plusieurs dizaines d’années de recherche
expérimentale et clinique, les cliniciens sont devenus fami-
liers avec le concept de VILI (ventilator induced lung injury)
[1], c’est-à-dire la possibilité de survenue de lésions pulmo-
naires induites ou aggravées par la ventilation artificielle. La
compréhension, même partielle, des principaux mécanismes
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physiopathologiques qui conduisent au VILI s’est traduite
sur le plan clinique par l’implémentation de la ventilation
protectrice [2]. D’un point de vue conceptuel mais aussi
expérimental [3], l’effort inspiratoire spontané du patient
est à même de générer ces mêmes mécanismes physiopatho-
logiques lésionnels déjà largement décrits au cours de la ven-
tilation contrôlée. Par ailleurs, des données expérimentales
récentes ont rapporté d’autres mécanismes potentiellement
délétères [4–8], secondaires à des efforts inspiratoires impor-
tants sous ventilation artificielle. Le concept de lésions pul-
monaires auto-infligées par le patient a ainsi récemment
émergé sous le terme de P-SILI (patient self-inflicted lung
injury) [9]. L’implication thérapeutique de ce concept est
potentiellement majeure, car si le patient est mis en danger
par son propre effort inspiratoire, alors la ventilation méca-
nique contrôlée sous sédation adaptée, voire curarisation
peut devenir un traitement protecteur.

Cette revue se propose de présenter les principaux méca-
nismes physiopathologiques suspectés de P-SILI, les preu-
ves expérimentales et cliniques indirectes de son existence
ainsi que les principales situations cliniques à risque de P-
SILI et la manière de les détecter.

Mécanismes de VILI et effort inspiratoire

Un des principaux mécanismes entraînant ou aggravant des
lésions pulmonaires sous ventilation mécanique invasive est
la surdistension des territoires correctement aérés [10]. Une
telle surdistension survient lorsqu’un volume courant trop
important est insufflé par le ventilateur en comparaison au
volume pulmonaire disponible pour la ventilation, générant
ainsi une déformation importante du tissu pulmonaire aéré,
c’est le volotrauma. Ainsi, la réduction du volume courant
est l’intervention emblématique de la ventilation protectrice,
qui a permis de réduire la mortalité au cours du syndrome de
détresse respiratoire aiguë (SDRA) [2].

Sur le plan physiologique, c’est la variation de pression
transpulmonaire qui génère le volume courant. La pression
transpulmonaire est définie par la différence entre la pres-
sion des voies aériennes et la pression pleurale [11]. Il s’agit
de la pression transmurale des poumons. Ainsi, le volume
courant peut être délivré soit en augmentant la pression des
voies aériennes — c’est le cas au cours de la ventilation
contrôlée en pression positive —, soit en diminuant la pres-
sion pleurale — c’est le cas au cours de la ventilation spon-
tanée ou de la ventilation en pression négative (poumon
d’acier). Dans une expérience pionnière, Dreyfuss et al.
ont ventilé des rats selon trois modalités différentes : au
moyen d’un ventilateur artificiel générant de hauts niveaux
de pression des voies aériennes et de hauts volumes cou-
rants, avec un poumon d’acier entraînant une pression
intra-alvéolaire négative (mimant la ventilation spontanée)

et un volume courant élevé, enfin avec un ventilateur artifi-
ciel entraînant de hauts niveaux de pression des voies
aériennes, mais un faible volume courant du fait d’un strap-
ping thoracoabdominal préalable des rats [3]. Dans les deux
premières modalités, la variation de pression transpulmo-
naire était importante, entraînant un volume courant élevé.
Dans la dernière modalité, la pression transpulmonaire res-
tait faible, car la pression pleurale augmentait au cours de
l’insufflation du ventilateur du fait du strapping qui dimi-
nuait drastiquement la compliance de la paroi thoracique.
Les auteurs rapportaient la survenue d’un œdème pulmo-
naire lésionnel uniquement chez les rats ventilés avec de
hauts volumes courants, quelle que soit la manière dont la
pression transpulmonaire était générée, à l’aide d’un venti-
lateur artificiel en pression positive ou à l’aide d’un poumon
d’acier approchant la physiologie de la ventilation sponta-
née. Ainsi, on sait depuis longtemps qu’une ventilation
inappropriée consécutive à une variation de pression trans-
pulmonaire trop importante peut entraîner ou aggraver des
lésions pulmonaires, et ce quelle que soit la manière dont
cette pression transpulmonaire est générée. Il est donc plus
approprié de parler de lésions induites par la ventilation plu-
tôt que par le ventilateur.

À pression transpulmonaire identique, l’effort
inspiratoire s’accompagne d’effets
physiologiques propres

Une même variation de pression transpulmonaire peut donc
être générée soit exclusivement par le ventilateur artificiel
au cours de la ventilation contrôlée (lorsque l’effort inspira-
toire du patient est supprimé par une sédation profonde,
voire une curarisation), soit exclusivement par l’effort ins-
piratoire du patient au cours de la ventilation spontanée
(lorsque le patient n’est pas connecté à un respirateur), soit
par l’association des deux au cours de la ventilation assistée.
Au-delà de l’impact sur la pression transpulmonaire, la pré-
sence d’un effort inspiratoire entraîne des effets physiolo-
giques propres.

Le premier effet est une régionalisation de la pression
transpulmonaire. En effet, dans un modèle de SDRA chez
le lapin sous ventilation assistée contrôlée en volume, Yos-
hida et al. ont rapporté qu’un effort inspiratoire important
s’accompagnait d’une répartition inhomogène des varia-
tions de pression transpulmonaire [5]. Ainsi, au cours de
l’effort inspiratoire, les variations de pression transpulmo-
naire régionale, mesurées au moyen de capteurs de pression
intrapleuraux régionaux, étaient beaucoup plus importantes
au niveau des régions dépendantes (postérieures) que des
régions non dépendantes (antérieures). Ces forces régiona-
les importantes appliquées aux zones postérieures s’accom-
pagnaient d’un phénomène dit de « pendelluft », qui
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correspond à un transfert de gaz intrapulmonaire au début
de l’effort inspiratoire depuis les régions non dépendantes
vers les régions dépendantes, et ce avant même le début de
l’insufflation du ventilateur (Fig. 1) [6]. Elles avaient pour
conséquence d’augmenter significativement l’inflation
cyclique des régions dépendantes qui étaient collabées au
cours de l’expiration, reproduisant ainsi un autre grand
mécanisme connu pour entraîner du VILI, l’atélectrauma
[12], et d’exposer ces mêmes régions à des lésions de volo-
trauma régional.

Ces phénomènes étaient observés en ventilation assistée
contrôlée en pression comme en volume, au cours de
laquelle par définition le volume courant et donc la pression
transpulmonaire globale sont constants. La régionalisation
des variations de pression transpulmonaire ainsi que ses
effets sur la ventilation régionale (« pendelluft », ouver-
ture/fermeture cyclique) disparaissaient après curarisation.
Des mesures d’électro-impédancemétrie thoracique chez
des patients en SDRA sous ventilation assistée contrôlée
ont retrouvé les mêmes effets de la ventilation spontanée
sur la ventilation régionale (en particulier le phénomène de
« pendelluft ») [5,6].

Le deuxième effet physiologique important de l’effort
inspiratoire spontané sous ventilation artificielle concerne
les pressions alvéolaire et interstitielle. Au cours de la ven-
tilation contrôlée, ces pressions sont constamment supérieu-
res ou égales à la pression expiratoire positive (PEP). En

revanche, au cours de la ventilation assistée, en cas d’effort
inspiratoire important, les grandes dépressions pleurales
peuvent s’accompagner d’une chute des pressions alvéolaire
et interstitielle en dessous de la PEP, en particulier pour des
niveaux d’assistance faibles [4], et notamment en cas d’aug-
mentation des résistances [13,14]. Une telle diminution
des pressions alvéolaire et interstitielle est de nature à aug-
menter la pression hydrostatique transvasculaire et ainsi
favoriser l’aggravation d’un œdème pulmonaire [8,13,14],
d’autant plus en cas d’altération préalable de la membrane
alvéolocapillaire.

Au total, pour une même variation de pression transpul-
monaire, la participation d’un effort inspiratoire important
peut s’accompagner de mécanismes potentiellement délétè-
res, en particulier chez des patients avec une atteinte pulmo-
naire préalable (typiquement un SDRA).

Cercle vicieux du P-SILI

Les patients ayant une atteinte pulmonaire lésionnelle ont
une commande respiratoire (fréquemment appelée drive res-
piratoire) importante consécutive à l’altération de la méca-
nique respiratoire et de l’hématose. Ainsi, des efforts inspi-
ratoires importants, c’est-à-dire s’accompagnant de grandes
variations de pression pleurale, sont générés. Ceux-ci s’ac-
compagnent des effets physiologiques décrits ci-avant
(risque de surdistension, « pendelluft », atélectrauma et volo-
trauma des régions dépendantes, augmentation de la pres-
sion transmurale vasculaire majorant l’œdème lésionnel) et
sont donc de nature à aggraver les lésions préexistantes. Il
s’agit ainsi en quelque sorte de lésions auto-infligées par
l’effort inspiratoire du patient lui-même. L’ensemble de ces
phénomènes a ainsi été récemment conceptualisé par Bro-
chard et al. sous le terme de P-SILI (patient self-inflicted
lung injury) [9]. Le concept de P-SILI intègre une notion
dynamique. En effet, les lésions de P-SILI vont aggraver la
mécanique respiratoire et l’hématose, augmentant encore
davantage la commande respiratoire en retour et exposant
donc davantage le patient au risque de P-SILI (Fig. 2). Il
s’agit en quelque sorte d’un cercle vicieux qu’il faut rompre.
La ventilation mécanique invasive pourrait alors émerger
comme un traitement protecteur, préventif du P-SILI.

Interactions ventilation spontanée–ventilation
artificielle

D’un point de vue pragmatique, il est important de ne pas se
limiter à une définition physiopathologique restrictive du P-
SILI, mais d’aborder aussi des situations au cours desquelles
l’effort inspiratoire n’est pas nécessairement dangereux en

Fig. 1 Illustration du phénomène de « pendelluft », qui correspond

à un transfert de gaz intrapulmonaire au début de l’effort inspira-

toire (repéré par le début de la déflection sur la courbe de pression

œsophagienne [Pes]) depuis les régions antérieures non dépendan-

tes vers les régions postérieures dépendantes, et ce avant même

le début de l’insufflation du ventilateur. Ainsi, sans variation

du volume global, il existe une perte brutale d’aération au niveau

des régions antérieures et une augmentation concomitante d’aéra-

tion au niveau des régions postérieures. Paw : pression des voies

aériennes ; Flow : débit des voies aériennes ; Pes : pression œso-
phagienne
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soi, mais le devient lorsqu’il est associé à la ventilation
mécanique.

Par exemple, au cours de la ventilation spontanée avec
aide inspiratoire (VSAI), en ventilation invasive comme en
ventilation non invasive (VNI), l’ajout d’une aide inspira-
toire à un effort inspiratoire déjà important chez un patient
dont la commande respiratoire est importante peut augmen-
ter la pression transpulmonaire et ainsi le volume courant
avec les risques de surdistension qui l’accompagnent.

Au cours de la ventilation assistée contrôlée en volume, le
temps inspiratoire neural du patient est généralement plus
important que le temps d’insufflation du ventilateur. Ainsi,
lorsque l’effort inspiratoire se prolonge au-delà de la fin de
l’insufflation, il peut déclencher immédiatement un deuxième
cycle ventilatoire, conduisant à une asynchronie fréquemment
observée au cours de ce mode : le double déclenchement
(encore appelé empilement de cycles pour breath stacking
en anglais) [15,16]. Au cours d’un double déclenchement, le
patient reçoit donc le double du volume courant réglé, ce qui
l’expose à un risque de volotrauma important.

Plus récemment, le phénomène de reverse triggering a été
décrit [17], au cours duquel tout se passe comme si c’était
l’insufflation du ventilateur artificiel qui déclenchait selon
un mécanisme réflexe un effort inspiratoire du patient. L’in-
cidence et l’impact éventuel de ce phénomène sont en cours
d’évaluation (Clinicaltrial.gouv NCT03447288). Néan-
moins, le reverse triggering peut conduire à un phénomène
d’empilement de cycles avec les dangers qui l’accompa-

gnent [17]. Enfin, une observation clinique récente accom-
pagnée de données expérimentales chez le cochon suggère
que l’effort inspiratoire au cours d’un reverse triggering
puisse aussi conduire à une inflation potentiellement délétère
des régions dépendantes telle que précédemment décrite,
même en l’absence d’empilement de cycles [7].

Existe-t-il des preuves de l’existence du P-
SILI ?

Comme exposé ci-avant, il existe une accumulation d’obser-
vations expérimentales d’effets potentiellement délétères
d’un effort inspiratoire important, en particulier en cas de
lésions pulmonaires préexistantes. Les preuves de l’exis-
tence réelle du P-SILI, c’est-à-dire d’apparition ou d’aggra-
vation de lésions pulmonaires secondaires à un effort inspi-
ratoire important existent en fait depuis longtemps dans la
littérature expérimentale, mais les éléments de preuves clini-
ques sont à ce jour plus indirects. Dans une expérience élé-
gante publiée il y a 30 ans, Mascheroni et al. ont injecté de
manière répétée du salicylate de sodium directement au
niveau de la cisterna magna de brebis saines afin de générer
une acidose centrale, provoquant une hyperventilation
majeure et soutenue [18]. De manière intéressante, l’étude
était conçue avec deux bras témoins : un bras dans lequel
du sérum physiologique était injecté et un autre bras dans
lequel du salicylate de sodium était injecté selon les mêmes
modalités, mais les brebis étaient sédatées, curarisées et pla-
cées sous ventilation mécanique invasive protectrice. Chez
les brebis laissées en hyperventilation spontanée majeure,
une hypoxémie se développait en 12 heures, en 24 heures,
la compliance se détériorait, et à l’autopsie, les poumons de
ces brebis présentaient des lésions similaires à celles obser-
vées au cours du VILI. De telles lésions n’étaient pas obser-
vées dans les deux bras témoins.

Plus récemment, dans un modèle de SDRA chez le lapin,
Yoshida et al. ont rapporté une aggravation des lésions pul-
monaires en cas d’effort inspiratoire important et d’atteinte
lésionnelle préalable sévère [19]. En revanche, chez les
lapins dont l’atteinte lésionnelle était légère, l’effort inspira-
toire s’accompagnait plutôt d’une amélioration de la méca-
nique respiratoire.

Chez le patient de réanimation, il existe des éléments de
suspicion forts rendant plausible l’existence du P-SILI.
Ainsi, les patients avec un SDRA et un rapport PaO2/FiO2

inférieur à 150 mmHg inclus dans l’essai clinique ACURA-
SYS ont été randomisés entre administration de curares et
celle de placebo au cours des 48 premières heures de venti-
lation [20]. Cet essai rapportait une diminution de la morta-
lité ajustée à j90 dans le groupe de patients curarisés à la
phase précoce du SDRA. De manière intéressante, les
patients étaient ventilés en ventilation assistée contrôlée en

Fig. 2 Illustration du cercle vicieux du P-SILI. Les patients ayant

un œdème pulmonaire lésionnel ont une commande respiratoire

importante consécutive à l’altération de la mécanique respiratoire

et de l’hématose. Cette commande respiratoire importante génère

des efforts inspiratoires importants qui s’accompagnent d’effets

physiologiques délétères (surdistension, « pendelluft », atélec-

trauma et volotrauma des régions dépendantes, diminution

de la pression alvéolaire augmentant la pression transmurale vascu-

laire) qui sont de nature à aggraver l’œdème lésionnel. P-SILI :

patient self-inflicted lung injury
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volume dans les deux groupes selon les mêmes modalités.
Les raisons de l’effet observé ne sont pas univoques. Si cer-
tains ont avancé les effets immunomodulateurs des curares,
la protection qu’ils procurent vis-à-vis d’efforts respiratoires
excessifs constitue une hypothèse plausible.

Bien que la réduction du volume courant constitue la
pierre angulaire de la ventilation protectrice au cours de la
ventilation invasive, les données concernant sa valeur chez
les patients pris en charge selon une stratégie non invasive
sont, de manière surprenante, extrêmement rares dans la lit-
térature. Notre équipe a rapporté chez des patients présentant
une insuffisance respiratoire aiguë hypoxémique de novo
pris en charge par VNI :

• qu’il était impossible d’obtenir un volume courant protec-
teur (entre 6 et 8 ml/kg de poids idéal théorique) chez
environ 80 % des patients malgré un ajustement du niveau
d’aide inspiratoire ;

• qu’un volume courant élevé était indépendamment asso-
cié à un échec de la VNI [21].

Ainsi, un volume courant supérieur à 9,5 ml/kg de poids
idéal théorique était hautement prédictif d’un échec de la
VNI. Ces données ont été reproduites par l’analyse post
hoc des patients randomisés dans le bras VNI de l’étude
FLORALI [22]. Dans cette population, un volume courant
supérieur à 9 ml/kg de poids idéal théorique était identifié
comme un facteur prédictif fort d’intubation. Il n’est pas illo-
gique de penser que ces patients aient été exposés au P-SILI.

Utilité du concept de P-SILI en pratique
clinique

Transposé dans la pratique clinique, le concept de P-SILI
alerte sur la dangerosité de l’effort respiratoire spontané sous
ventilation artificielle d’autant plus :

• qu’il est important ;

• qu’il existe une atteinte lésionnelle pulmonaire sous-
jacente sévère.

Ces pondérations sont importantes à garder à l’esprit, car
il ne faut pas oublier les effets par ailleurs bénéfiques de
préserver un effort inspiratoire (préservation anatomique et
fonctionnelle du diaphragme, diminution des besoins en
sédation) [23,24], ni freiner la logique de sevrage qui néces-
site d’autoriser dès que possible la ventilation spontanée
pour réveiller le patient [25].

Il faut donc être en mesure de détecter un effort inspira-
toire inapproprié ainsi que des interactions patient–ventila-
teur potentiellement dangereuses. Chaque fois qu’un effort
inspiratoire important est détecté, un raisonnement physio-
logique et clinique au lit du malade doit être conduit prenant
en compte la gravité de l’atteinte respiratoire sous-jacente et

recherchant systématiquement des situations où la com-
mande respiratoire excessive est indépendante de la charge
respiratoire, par exemple l’acidose métabolique et la douleur
non contrôlée.

Mesure des indices d’effort respiratoire

Le moyen le plus direct de quantifier l’effort inspiratoire et
d’en évaluer les effets est de recueillir le signal de pression
œsophagienne au moyen d’un cathéter œsophagien muni
d’un ballonnet connecté à un capteur de pression [11,26].
En effet, les variations de pression œsophagienne au cours
de l’effort inspiratoire sont une bonne approximation des
variations de pression pleurale [25,26]. Ainsi, leur recueil
permet de quantifier directement des indices d’effort respi-
ratoire, comme la pression musculaire (Pmus), le produit
pression-temps œsophagien (PTPes), le travail respiratoire
(WOB pour work of breathing), mais aussi de calculer la
pression transpulmonaire. Il est généralement considéré
qu’un effort respiratoire normal ou acceptable sous venti-
lation artificielle correspond à une Pmus comprise entre 5
et 10 cmH2O [26,27], un PTPes entre 50 et 150 cmH2

O.s/min [26–28], un WOB entre 2,4 et 7,5 J/min ou 0,2 et
0,9 J/l [11]. Ainsi, le recueil de la pression œsophagienne
permet de détecter des efforts inspiratoires trop importants
et de monitorer la pression transpulmonaire au cours de la
ventilation assistée. Pour de multiples raisons cependant, il
s’agit d’une technique aujourd’hui très peu diffusée en
dehors de centres experts.

La P0.1, qui correspond à la variation de pression des
voies aériennes mesurée au cours d’une occlusion de
100 millisecondes au début de l’inspiration, est une bonne
mesure de la commande respiratoire [29]. Sa valeur chez les
sujets sains varie entre 0,5 et 1,5 cmH2O. Sous ventilation
assistée, un seuil à 3,5 cmH2O pourrait permettre de détecter
un effort inspiratoire excessif avec une sensibilité de 92 % et
une spécificité de 89 % [30]. De manière intéressante, la
mesure de la P0.1 est aujourd’hui accessible sur l’ensemble
des ventilateurs artificiels de dernière génération et peut
donc être utilisée pour apprécier l’effort inspiratoire. Dans
ce cas, il est souhaitable de moyenner les mesures obtenues
sur trois à quatre cycles, la P0.1 étant relativement variable
cycle à cycle. Il faut néanmoins noter que la méthode de
mesure est variable d’un ventilateur à l’autre, et sa précision
mérite d’être évaluée.

Situations cliniques à risque de P-SILI

Faute de mesurer en routine les indices d’effort respiratoire,
il est utile de détecter les situations à risque de P-SILI par
l’analyse des données disponibles sur le ventilateur. Nous
allons aborder une liste non limitative de telles situations.
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Détecter un risque de P-SILI en ventilation assistée
contrôlée

Schématiquement, chez un patient sous ventilation assistée
contrôlée avec une atteinte pulmonaire lésionnelle impor-
tante, deux situations peuvent être évocatrices d’un risque de
P-SILI : la détection d’un effort inspiratoire important
[5,6,19] et le double déclenchement [16,31].

Au cours de la ventilation assistée contrôlée, le débit d’in-
sufflation est constant tout au long de l’insufflation, et un
même volume courant est délivré à chaque cycle respira-
toire. Ainsi, par définition, la variation de pression transpul-
monaire globale reste constante. Lorsque le patient inspire
spontanément et génère une dépression pleurale, on observe
donc un creusement de la courbe de pression des voies
aériennes qui devient concave vers le haut. La différence
de pression entre la pression des voies aériennes en condi-
tions passives et actives correspond à la valeur de la Pmus du
patient, et l’aire comprise entre les deux courbes de pression
des voies aériennes — active et passive — correspond au
PTPes [32]. Ainsi, plus le patient fait un effort important
sous ventilation assistée contrôlée, plus la pression des voies

aériennes diminue, ce qui permet de détecter visuellement un
effort inspiratoire intense (Fig. 3).

Il est relativement aisé de reconnaître en VAC le phéno-
mène d’empilement de cycles [16,31], qu’il soit la consé-
quence d’un double déclenchement (Fig. 4) [16] ou d’un
reverse triggering [17] (Fig. 4). L’intervention la plus effi-
cace pour supprimer les doubles déclenchements est de
changer de mode ventilatoire pour la VSAI [16]. Cependant,
le volume courant généralement constaté lors du passage en
VSAI est supérieur à 6 ml/kg de poids idéal théorique, mais
reste largement inférieur au volume reçu lors d’un double
déclenchement. Si le clinicien juge que le volume courant
doit toujours être strictement contrôlé chez un patient donné,
alors l’autre option thérapeutique est d’augmenter la séda-
tion et/ou de curariser le patient.

Détecter un risque de P-SILI en VSAI

Au cours de la VSAI, qui correspond au mode de ventilation
assistée le plus utilisé [33], détecter un effort inspiratoire
important en l’absence de recueil de la pression œsopha-
gienne est particulièrement difficile. En effet, l’analyse des

Fig. 3 Effet de l’effort inspiratoire sur la courbe de pression des voies aériennes en ventilation assistée contrôlée (VAC). Un ventilateur

artificiel en mode VAC a été connecté à un simulateur. Des conditions passives ont été simulées (A), puis un effort inspiratoire croissant

avec une pression musculaire de 5 (B), 10 (C) et 20 (D) cm H2O. On observe que plus l’effort inspiratoire augmente, plus la courbe

de pression des voies aériennes se « creuse ». Ce phénomène permet de détecter un effort inspiratoire important à l’analyse des courbes

du ventilateur au lit du malade. Paw : pression des voies aériennes ; Flow : débit des voies aériennes ; Pmus : pression musculaire

des muscles inspiratoires
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courbes de débit et de pression du respirateur n’est pas infor-
mative (Fig. 5). Pourtant, un effort inspiratoire important
peut entraîner une chute des pressions interstitielle et alvéo-
laire inférieures à la PEP en VSAI [4], voire négatives, ce
d’autant que les résistances des voies aériennes sont élevées
(Fig. 5). Cet effet peut avoir pour conséquence une augmen-
tation du gradient de pression hydrostatique depuis la
lumière vasculaire vers l’interstitium et l’alvéole, entraînant
un risque d’aggravation de l’œdème alvéolaire [13,14]. Quoi
qu’il en soit, l’évaluation de l’effort en VSAI se limite donc à
une évaluation clinique à la recherche de signes de détresse
respiratoire. En cas de suspicion d’effort inspiratoire impor-
tant, l’augmentation du niveau d’aide inspiratoire s’accom-
pagne d’une diminution de l’effort inspiratoire [33]. Surtout,
au cours de la VSAI, le monitorage du volume courant per-
met de détecter des situations à risque de volotrauma.

Détecter un risque de P-SILI au cours des stratégies non
invasives

Comme discuté plus haut, un volume courant élevé (supé-
rieur à 9–9,5 ml/kg de poids idéal théorique) a été identifié
comme hautement prédictif de l’échec de la VNI au cours de
l’insuffisance respiratoire aiguë de novo dans deux cohortes
différentes [21,22], laissant suspecter la survenue de P-SILI
dans cette situation. Dans cette même population, l’essai
FLORALI retrouvait une diminution de la mortalité à j90,
avec l’utilisation de l’oxygénothérapie à haut débit nasal
(OHDN) en comparaison de la VNI [34]. L’OHDN a des
effets physiologiques intéressants, en particulier de lavage
de l’espace mort anatomique [35] qui explique probable-

ment une meilleure efficacité ventilatoire diminuant le
besoin en ventilation [36]. Sur le plan conceptuel, l’OHDN
pourrait ainsi limiter les risques de P-SILI en comparaison à
la VNI. Cependant, des travaux de recherche sont nécessai-
res pour mieux détecter les patients à risque de P-SILI au
cours des techniques non invasives et guider le choix théra-
peutique. Quoi qu’il en soit, si la VNI est réalisée chez un
patient présentant une insuffisance respiratoire aiguë hypo-
xémique de novo, il semble justifié de monitorer le volume
courant et de préférer une alternative thérapeutique en cas de
volume courant dépassant 9–9,5 ml/kg de poids idéal
théorique.

De manière générale, quelle que soit la situation clinique
parmi celles décrites ci-avant, le concept de P-SILI ouvre un
champ d’investigation large, et les travaux futurs devront
permettre de mieux personnaliser la réponse thérapeutique.
Différentes options peuvent ainsi être évaluées, parmi les-
quelles le recours à la ventilation mécanique contrôlée pro-
tectrice, mais aussi des stratégies thérapeutiques de diminu-
tion de la commande ou de l’effort respiratoire.

Conclusion

Il existe actuellement une accumulation de preuves expéri-
mentales et cliniques tendant à supporter le concept de
lésions auto-infligées par l’effort inspiratoire du patient,
appelées P-SILI pour patient self-inflicted lung injury. Ce
phénomène semble survenir surtout pour des efforts inspira-
toires importants et lorsque l’atteinte lésionnelle pulmonaire
sous-jacente est sévère. Transposer ce concept dans la

Fig. 4 Enregistrement de doubles déclenchements en VAC. Au cours des doubles déclenchements (surlignés), on observe sur la courbe

de débit des voies aériennes deux cycles d’insufflation consécutifs sans expiration entre ces deux cycles. Ainsi, le patient reçoit deux fois

le volume courant. Paw : pression des voies aériennes ; Flow : débit des voies aériennes
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pratique clinique nécessite d’apprécier l’effort inspiratoire
du patient et de détecter des interactions patient–ventilateur
potentiellement dangereuses comme les doubles déclenche-
ments. En l’absence de moyens de mesure directe de l’effort
inspiratoire comme le recueil de la pression œsophagienne,
l’analyse clinique du volume courant au cours des modes en
pression, des courbes de débit et de pression des voies
aériennes au cours des modes en volume peuvent permettent
de détecter des situations à risque de P-SILI. Le concept de
P-SILI ouvre un champ d’investigation large, et les travaux
futurs dans le domaine devront permettre de mieux définir
la/les stratégie(s) préventive(s). En l’état actuel des connais-
sances, celle(s)-ci doi(ven)t être personnalisée(s) et intégrer
un raisonnement clinique prenant en compte la sévérité de
l’atteinte lésionnelle pulmonaire sous-jacente, le profil évo-
lutif du patient et la recherche de causes d’augmentation de
la commande respiratoire indépendantes de la charge respi-
ratoire, comme l’acidose métabolique ou la douleur non

contrôlée. Dans certaines situations, la ventilation contrôlée
peut devenir un traitement protecteur.

Liens d’intérêts : les auteurs déclarent ne pas avoir de lien
d’intérêt.
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