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La SDRA est une pathologie qui concerne un certain nombre de nos patients ventilés en
réanimation. Il faut d’abord savoir I'identifier puis classer sa sévérité.(1) L'étude Lungsafe
nous a montré que ce n’est pas si simple en pratique clinique car de nombreux patients
avaient une hypoxémie sévére qui n’était pas en lien avec un SDRA.(2) Ensuite la prise en
charge de la ventilation mécanique de ces patients est variable suivant la gravité mais aussi
les pratiques de chaque centre ou pays. Il existe par exemple une grande disparité quant a
I'utilisation du décubitus ventral entre les différents pays d’Europe. C’est la méme chose
pour l"utilisation de la ventilation spontanée (VS) dans le SDRA. Dans I'étude Lungsafe, 36,4%
des patients avec un SDRA modéré sont en VS et ce taux diminue significativement a 22,8%
dans le SDRA sévere.(2) Il y a donc un nombre significatif de patients en SDRA sévére qui
sont en VS. La question doit rester simple a savoir, quel est I'intérét de maintenir ou de

supprimer la VS d’un patient en SDRA ?

L'atteinte pulmonaire qui crée la lésion qu’elle soit toxique, infectieuse ou autre n’est pas
seule responsable de la mortalité des patients. De nombreuses études ont montré que la
ventilation mécanique pouvait elle aussi surajouter des lIésions dites de ventilation et donc
avoir une certaine mortalité attribuable.(3) Il est donc essentiel que la stratégie ventilatoire
soit la plus protectrice possible en termes de mortalité, de complications, voire de durée de
séjour en réanimation. Ainsi dans cette recherche de stratégie ventilatoire la moins délétere

possible, la VS peut avoir des effets bénéfiques mais aussi des effets indésirables.(4)

Les effets bénéfiques :

Sur le plan moteur respiratoire, la VS préserve I'activité musculaire et évite I'atrophie rapide
des muscles respiratoires comme le diaphragme.(5) Les secrétions des voies aériennes
peuvent étre mieux évacuées par la toux qui persiste en VS.

Concernant les échanges gazeux, la VS améliore les rapports ventilation/perfusion, les
contractions diaphragmatiques distribuent mieux la ventilation dans les territoires

dépendants.(6) Cependant cet effet positif est moins présent si le patient a des hauts



niveaux de pression, un thorax rigide, une commande respiratoire trés activée ou un faible
recrutement alvéolaire.

Sur le plan hémodynamique, la VS avec une pression intra-thoracique moins positive ou
négative préserve plus le retour veineux. L'utilisation moindre d’agents de sédation limite la
vasoplégie et donc le recours au remplissage vasculaire ou aux amines vasopressives.

Sur le plan lymphatique, la pression pleurale négative de la VS aide au drainage de I'cedeme.
Sur le plan neurologique, la VS avec une sédation plus légére est associée a moins de
délirium, des durées de ventilation ou de séjour diminuées dans certaines études, mais pas

toutes.

Les risques :

La VS ne signifie pas qu’il n’y ait aucune sédation car dans ce cas le stress, I'anxiété, la
consommation d’oxygene, de fortes dépressions pleurales, une commande ventilatoire
excessive, une mauvaise interaction patient-ventilateur peuvent avoir un effet délétere sur

le patient.

Les spécificités de la VS

Il est important de comprendre que, lors de la VS chez un patient en SDRA sévere, le volume
courant (V1) ne doit pas étre excessif si I'on veut appliquer une ventilation protectrice. Il a
été montré que de hauts Vr en VNI dans l'insuffisance respiratoire aigué hypoxémique
étaient prédictifs de I’échec de la VNI et du recours a I'intubation avec un seuil de Vy a 9,5
ml/Kg de poids prédit. Il s’agit d’'une association statistique avec deux explications possibles :
les V1 importants ont plus de commande ventilatoire plus d’espace mort car ils sont plus
graves donc plus d’échec de VNI ; ou alors il existe des Iésions surajoutées de ventilation
mécanique liées au gros Vr ce qui lese le poumon et entraine un échec de VNI avec la
nécessité d’intuber. Dans cette étude il était difficile de maintenir un volume courant bas a 6
ml/kg de poids prédit chez les patients hypoxémiques sévéres. Dés lors que le patient est
intubé pour son SDRA, le bas volume courant en ventilation contrélée est la régle, il est
associé a I'augmentation de la PEP et au maintien d’une pression de plateau < 30 cmH,0.

Il est possible de mesurer la compliance du systéme respiratoire juste apres I'intubation et
plus elle est altérée plus cela signifie que la ventilation spontanée se faisait avec des

pressions motrices élevées (dépressions pleurales élevées) pour obtenir le VT mesuré en VS,
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méme si la pression d’aide était basse.(7) Par exemple, avec une compliance a 20 ml/cmH,0
et un VT a 500 ml, il faut une pression motrice de 25 cmH,0 ce qui peut aggraver les lésions

pulmonaires.

Les concepts récents mis en avant pour les lésions de ventilation en VS sont le P-SILI, pour

Patient Self Inflicted Lung Injury.(8)
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P-SILI correspond a une diminution de la pression alvéolaire (Palv) sous ventilation du fait
d’une intense activité de la commande ventilatoire qui crée de fortes dépressions pleurales
(Pes) responsables de grands VT. Cela aggrave les Iésions pulmonaires par fuites capillaires
plus importantes. Par ailleurs, il est aussi décrit des Iésions musculaires du diaphragme dans
des situations de sous-assistance ou de sur-assistance entrainant une dysfonction

diaphragmatique.(9)

Les modes de ventilation

Les modes utilisés pour la VS dans le SDRA peuvent étre ou non synchronisés au patient, le
risque de la synchronisation est d’ajouter une pression positive a une dépression pleurale
déja importante du fait d’'une commande respiratoire trés active dans cette situation de
détresse. Les asynchronies sont nombreuses comme les reverse triggering ou le patient
recoit une insufflation par le ventilateur et déclenche une contraction diaphragmatique.

Avec un mode en pression assistée controlée cela augmente la pression transpulmonaire et
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donc le VT. Avec un mode en volume cela entraine un double déclenchement et le patient
recoit 2 Vt au lieu d’'un (12 et non 6 ml/kg de poids prédit). Ces phénomeénes pourraient
expliquer la diminution de la mortalité dans le SDRA avec l'utilisation de curares a la phase
précoce.(10) Une étude récente ne retrouve pas ce résultat mais de nombreux patients déja
sous curares a linclusion étaient exclus (possiblement les plus graves d’ou le recours au
curare).(11)

Il est possible d’utiliser des modes asynchrones comme I’Airway Pressure Release Ventilation
(APRV) qui porte tres mal son nom aujourd’hui compte-tenu de I'utilisation qui en est faite. Il
s’agit en fait d’'un mode pression contrdlée ou le patient ne peut pas déclencher de cycle s’il
a une contraction diaphragmatique. En effet dans ce cas la dépression de la contraction
diaphragmatique va se faire sur le niveau de pression haute ou basse, le plus souvent bas
comme avec une CPAP. Si la contraction survient sur le temps ou la pression était basse par
exemple a 10 cmH,0 de PEP, le VT est généré par une pression motrice qui correspond au
gradient entre la dépression pleurale et le niveau de PEP. Ce mode a été testé dans le SDRA
avec I’étude BIRDS. Cette étude comparait un groupe contréle en ventilation controlée et un
groupe avec une certain % de VS entre 20-50% des cycles. Cette étude sera bientot publiée,
elle ne retrouve pas de différence de mortalité entre les 2 groupes mais avec un taux de VS
assez bas dans le groupe sous APRV. Par contre, il existe une diminution significative de la
consommation de sédatifs dans le groupe APRV.

Avec un mode synchronisé, il est important d’utiliser un ventilateur qui permettent
d’évaluer I'effort d’un patient en VS et sa pression motrice. Certains modes le font comme la
PAV+ (Proportionnal Assist Ventilation) qui mesure la compliance du systéme respiratoire
par des occlusions télé-inspiratoires de moins de 300 ms tous les 5 a 10 cycles avec un
algorithme de traitement des données aberrantes. Avec ce mode, on peut évaluer la
pression motrice et savoir si le patient avec sa VS est largement au-dessus de 14 cmH,0.(12)
Il est aussi possible de mesurer la pression de plateau et donc la compliance du systeme
respiratoire en VSAL. Il suffit de faire une pause télé-inspiratoire sur les ventilateurs qui ont
cette fonctionnalité en VSAI, et d’interpréter le tracé afin de voir s’il n’y avait plus de
contraction diaphragmatique et pas encore de contraction des muscles abdominaux

expiratoires.(13)



Il est montré sur des études animales que la VS crée des lésions pulmonaires différentes
suivant le degré de SDRA : dans les formes modérées les Iésions diminuent avec la VS alors
que dans les formes sévéres elles augmentent.(14) Par ailleurs, il semble que I'utilisation de

la PEP ait un effet protecteur lors de la VS dans le SDRA sévere.(15)

A Bordeaux nous utilisons la VS dans des formes de SDRA extrémement sévéres sous
oxygénation extra corporelle (ECMO veino-veineuse) mais avec un contréle de la commande
ventilatoire par la sédation et la normalisation du pH par la dialyse du CO,. Le mode est
asynchrone grace a 'APRV, la sédation est adaptée par les infirmiers de réanimation pour
gue le % de VS soit controlé entre 30 et 50%. Enfin nous vérifions que les cycles de VS ont un
VT< aux cycles en pression contrélée sans VS. En effet ces cycles de pression contrblée ont
une pression motrice réglée a 10 cmH,0 donc si le V1 en VS reste inférieur au Vy en controlé,
cela signifie que la pression motrice en VS est inférieure a 10 cmH,0.(16) Enfin nous utilisons

des niveaux de PEEP élevés autour de 15 cmH,0.

En conclusion aujourd’hui 20% des SDRA séveres sont en VS, il est important dans ce cas de
bien connaitre les risques de P-SILI et de les maitriser en utilisant des stratégies de
ventilation adaptées avec un monitorage de I'effort du patient et de la pression motrice en

VS.
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