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Nouveautés dans la ventilation mécanique du syndrome de détresse respiratoire aigué

La ventilation mécanique (VM) reste aujourd’hui I'élément le plus critique de la
prise charge des patients atteints du syndrome de détresse respiratoire aigué
(SDRA) ou de lésions pulmonaires aigués (ALI). Pour les cliniciens le défi est de
délivrer la VM en maintenant des échanges gazeux acceptables mais aussi en

évitant le « Ventilator-induced lung injury »(VILI).

1. Distension pulmonaire et VILI

Les réglages classiques, maintenant anciens, aboutissaient a des volumes
courants (VT) de l'ordre de 10-15 ml/kg [1], a la fois pour tenter de normaliser la
PCO; et le pH artériel malgré des élévations considérables de I'espace mort, mais
aussi pour aider a maintenir des PO, acceptables [2,3]. Cependant on sait désormais
que de tels volumes associés a de hautes pressions alvéolaires sont responsables
de lésions de VILI passant par une inflammation, une augmentation de la
perméabilité, une aggravation du shunt et de I' hypoxémie [4,5]. La difficulté pour le
clinicien est de relier ces éléments a la VM délivrée du fait de l'absence de
biomarqueurs permettant d’identifier le VILI d’'une atteinte de départ trés similaire aux

|ésions de VILI.

2. Role joué par les pressions

Un élément essentiel pour le clinicien est la mesure de la pression de plateau
car cette mesure de la pression alvéolaire de fin d’inspiration est facile a obtenir chez
un patient sédaté et relaxé, voire curarisé [1]. Elle est un reflet indirect et donc un
peu imparfait du niveau de distension. On recommande que cette pression alvéolaire
maximale ne dépasse pas 30 cm H,O [6,7]. Certaines données chez les patients
suggerent méme que des valeurs inférieures a 27 cm H,O doivent étre maintenues
[8]. A l'inverse, chez certains patients, surtout en cas d’hyperpression abdominale,
des pressions de plateau €levées peuvent ne pas refléter une vraie distension
pulmonaire et des pressions supérieures seraient alors acceptables. Une pression de

plateau de 30 a 35 cm H,0 correspond a peu prés a la capacité pulmonaire totale :
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chez le patient ventilé avec ces pressions, la capacité pulmonaire maximale des
alvéoles ventilées risque donc d’étre atteinte plus de 20 000 fois par jour.

La VM délivrée avec des volumes courants plus faibles qu'auparavant (par
exemple autour de 6 ml/kg de poids théorique) et des pressions limitées (inférieures
a 30 cm Hy0) peut entrainer une légére dégradation des échanges gazeux mais
surtout s’associe une meilleure survie a lissue de la VM [6,9,10]. Les
recommandations concernant la VM dans le SDRA proposent donc aujourd’hui un

objectif de VT d’approximativement 6 ml/kg de poids prédit.

3. Lésions d’ouverture et fermeture

Une analyse rétrospective du travail princeps de I'étude 6 versus 12 mi/kg du
National Institute Health (NIH) a montré que les effets bénéfiques de la réduction du
volume courant étaient similaires que les patients aient plus ou moins de 30 cm H,O
avec 12 ml/kg de VT [11]. L’amplitude du VT semble donc jouer un rle trés
important dans le VILI. Une autre hypothése pathogénique a l'origine du VILI pour
expliquer le réle de la taille du VT, est celle des Iésions liées aux forces de traction
liées aux ouvertures et fermetures répétées du parenchyme pulmonaire. Dans cette
hypothése le maintien d’'un poumon ouvert serait important pour minimiser ces effets
liés au recrutement et dérecrutement lors de chaque insufflation et expiration.

La pression expiratoire positive (PEP) dont I'effet bénéfique sur les échanges
gazeux est bien connu, pourrait ainsi participer aussi au maintien d’un certain degré
d’ouverture pulmonaire en début d’inspiration [12,13]. Ainsi la PEP devrait étre
d’autant plus élevée que le poumon est recrutable, ce qui supposerait de connaitre la
recrutabilité du poumon au lit du malade [14].

Trois essais multicentriques sur la comparaison de deux niveaux de PEP ont
donné des résultats relativement décevants, mais deux d’entre eux n'avaient pas
comme objectifs le maintien d’'un poumon ouvert [15-17]. L'objectif d’'une meilleure
oxygénation ne reflete sans doute guimparfaitement cet état, d’autres éléments
intervenant dans l'oxygénation [18]. De plus aucune sélection n’était faite
directement sur le degré de recrutabilité. De maniere trés intéressante, une meéta-

analyse individuelle a cependant permis de montrer un gain de l'ordre de 5 % de la
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survie avec des PEP élevés si on ne considére que les SDRA et pas les ALI [19]. Or
ce sont bien sur les patients les plus recrutables. La PEP élevée (par exemple
suivant la méthode EXPRESS ou la PEP est augmentée jusqu’a une pression de
plateau de 28 cm H,0 avec un VT de 6 ml/kg de poids prédit) est donc une approche
raisonnable de premiére intention dans les SDRA avérés.

Une proposition intéressante est d’évaluer la pression transpulmonaire (PL) de
fin d’'inspiration afin de la garder positive pour éviter le collapsus du poumon a la fin
d’expiration. Cela nécessite la mesure de la pression cesophagienne et des résultats
préliminaires ont montré des effets intéressants [20]. Le calcul nécessite de

retrancher de la pression des voies aériennes (Pva) la pression cesophagienne.

4. Mode ventilatoire

Lorsque le patient est sédaté et curarisé, les différences attendues entre
ventilation en pression ou en volume contr6lé sont extrémement minces et on ne
peut pas recommander de privilégier I'une ou l'autre [1]. Une curarisation semble
bénéfique dans la prise en charge initiale des SDRA les plus séveres [21], peut étre
permettant de mieux délivrer une ventilation « protectrice » et diminuer ainsi le risque
de barotraumatisme. Lorsque le patient a un certain degré d’autonomie respiratoire,
la ventilation en pression semble plus confortable [22]. Cependant lorsque cette
ventilation en pression est synchronisée a la ventilation spontanée du patient, la
ventilation ne contréle plus la pression transpulmonaire et le risque de distension. A
la pression apportée par le ventilateur s’associe en effet 'amplitude de la dépression
générée par le patient, ce qui n'est pas le cas dans un mode ou le volume est
strictement contr6lé. Un monitorage attentif des volumes est alors indispensable.
L’intérét actuel pour les modes mixant ventilation en pression et ventilation
spontanée se justifie par de possibles bénéfices de la ventilation spontanée et moins
de sédation mais n’est pas encore validé [23]. Des données que nous avons
obtenues sur banc d'essais montrent que plus le mode considéré présente des
possibilités de synchronisation inspiratoire, plus le Vt est grand et moins il est
variable. A l'inverse en Airway Pressure Release Ventilation (APRV), mode purement

contrélé mais avec lequel le malade peut respirer spontanément comme en
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Continuious Positive Airway Pressure (CPAP)) le Vt reste autour de la cible choisie
avec une variabilité importante qui pourrait avoir des effets bénéfiques sur le
recrutement alvéolaire.

Un mode intéressant conceptuellement est la ventilation a haute fréquence, en
particulier par oscillations [24]. Cependant les difficultés actuelles de monitorage, la
nécessité de maintien de hautes pressions moyennes fait réserver cette technique
aux cas de sauvetage avant validation éventuelle. Des données récentes non
publiées a ce jour remettent en cause l'intérét de cette technique dans le SDRA de
I'adulte.

Enfin les modes donnant un complet contrdle de la ventilation au patient (par
exemple a partir de [I'électromyogramme diaphragmatique [25]) offrent des
perspectives passionnantes mais loin d’étre validées aujourd’hui. Des données
récentes montrant que le diaphragme peut se contracter spontanément et de facon
répétée dans les suites immédiates d’un cycle contrdlé (reverse triggering) pourraient
remettre en cause l'intérét des modes assistés au profit de modes plus spontanées
qui en théorie devraient éviter la survenue de ce type de phénomeéne [26].

5. Conclusion

Les stratégies ventilatoires proposées aujourd’hui dans le cadre de la prise en
charge du SDRA ont considérablement évolué. D’une part, les concepts
physiologiques se sont précisés poussant encore plus loin les préceptes de la
ventilation protectrice. D’autre part, les résultats des essais ont conforté certaines
approches thérapeutiques comme le décubitus ventral ou la curarisation précoce
alors qu’ils écartent d’autres techniques hier encore prometteuses (High-Frequency
Oscillation, HFO). Des nouvelles avancées se discutent autour des objectifs de la
ventilation. La ventilation spontanée, les modes de ventilations permettant ou non la

synchronisation sont des pistes a explorer.
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