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Introduction

En permettant a la fois d’assurer les échanges gazeux et de monitorer la mécanique ventilatoire, la ventilation
mécanique reste la pierre angulaire de la prise en charge du syndrome de détresse respiratoire aigu (SDRA).
Une bonne connaissance de la mécanique ventilatoire et de son analyse au lit du patient doit permettre de
limiter les 1ésions induites par la ventilation mécanique [1].

Longtemps, la définition du SDRA n’a pas pris en compte la ventilation mécanique et la présence d'une
pression expiratoire positive (PEP) [2]. L’ajout de ces parametres dans la définition de Berlin a permis
d’augmenter sa relevance clinique en se focalisant sur des patients dont l'atteinte pulmonaire est avérée [3].
Bien que les tentatives associant la mécanique ventilatoire (compliance) pour améliorer la validité externe de
cette définition n‘aient pas été concluantes [3], ces mesures restent intéressantes pour comprendre, adapter
la prise en charge, et appréhender I'évolution du SDRA [4].

Malgré une recherche clinique et expérimentale importante sur le SDRA [5], les seules recommandations
faisant consensus pour sa prise en charge concernent la ventilation mécanique. Pour étre protectrice, la
ventilation du SDRA doit répondre a des contraintes : limiter le volume courant, limiter la pression de
plateau, éviter les ouvertures et les fermetures répétées des alvéoles, tout en assurant une oxygénation
et en permettant une hypercapnie dite permissive [6-8]. L’analyse des propriétés mécaniques du poumon
peut se faire directement grace a la relation qui existe entre le volume insufflé et la pression qu’il génere
(courbe pression/volume), mais elle est également appréciable indirectement par l'analyse des volumes
pulmonaires. Le volume pulmonaire accessible a la ventilation est diminué au cours du SDRA [9-11], mais il
présente les caractéristiques mécaniques d'un poumon normal. Le concept de baby-lung traduit cette notion :
le poumon ventilable au cours du SDRA a une compliance normale (la compliance spécifique) bien que la
mécanique de l'ensemble thoracopulmonaire soit modifiée. Des notions issues de la mécanique ont été
proposées pour appréhender les contraintes subies par le poumon : on peut ainsi mesurer le strain, qui est la



déformation pulmonaire induite par les variations de pression, c’est-a-dire le stress que subit le poumon lors
de la ventilation mécanique.

Apres une rapide mise au point sur les concepts de stress et de strain induits par la ventilation, ce chapitre
traitera de I'évaluation de la mécanique ventilatoire au cours du SDRA. Les mesures de la compliance et de
la résistance ayant été détaillées dans le chapitre 73, nous nous intéresserons a la mécanique ventilatoire avec
les courbes pression/volume statiques, puis dynamiques, et nous terminerons avec les mesures du volume
pulmonaire et quelques mots de la mesure de pression cesophagienne.

Concepts de stress et de strain

L’équipe de Gattinoni [12] a proposé un parallele entre poumon et mécanique :

m I'équivalent de la tension ou stress (distribution des forces par unité de surface s'opposant a
une charge externe) dans le poumon total est représenté par la pression transpulmonaire
(mesurable par I'analyse de la pression cesophagienne détaillée dans le chapitre 75) ;

m le strain est la déformation associée au stress, soit pour le poumon le changement de volume
(volume courant et volume trappé par la PEP) par rapport au volume pulmonaire de base
(capacité résiduelle fonctionnelle [CRF] ou volume pulmonaire de fin d’expiration [VPFE] au
cours de la ventilation mécanique) (fig. 74.1)
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FIG.74.1 Courbe de pression/temps chez un patient ventilé en volume contrélé. Représentation d’'une
expiration prolongée jusqu’a la pression atmosphérique (PEP = 0).

VPFE : volume pulmonaire de fin d’expiration, équivalent de la capacité résiduelle fonctionnelle (CRF) ; VPFEpep :
volume pulmonaire de fin d’expiration mesuré avec présence d’une PEP.

La structure anatomique du poumon repose sur des fibres extensibles (élastine) et des fibres inextensibles
(collagene) qui sont « repliées » au repos. La capacité pulmonaire totale représente le maximum d’extension
de ces fibres et la CRF leur état au repos. Lors de leur mise en tension, les fibres s’'opposent a la pression
transpulmonaire (AP) appliquée :

AP = pression des voies aériennes — pression pleurale

Dans le concept proposé, la tension et la déformation sont liées par une relation linéaire dont le coefficient
multiplicateur est 1'élastance pulmonaire spécifique (1'élastance du poumon ventilable) :

Strain = variation de volume/CRF

AP = Stress = k x strain

AP = élastance specifique x variation de volume/CRF

Cette équation permet d’unifier les concepts de baro- et de volotraumatisme en associant la pression
transpulmonaire (AP) et le volume courant en fonction du VPFE. En utilisant ce concept, Chiumello et al. [13]
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ont montré que la pression de plateau et le volume courant rapporté au poids prédit (6 mL/kg) n'étaient
pas suffisamment précis pour évaluer le stress et le strain, notamment a cause d’une surestimation du
strain lorsqu’un recrutement de nouvelles alvéoles intervient. Enfin, 'analyse d'une large cohorte de SDRA
«scannés » a PEP 5, PEP 15 et a une pression de plateau égale a 45 cmH;O, a permis de montrer que
I'utilisation d’une PEP élevée chez les recruteurs, en limitant le volume de tissu subissant des ouvertures/
fermetures, limiterait les effets déléteres potentiels de l'excés de strain [14]. La répartition de ces zones
d’ouverture/fermeture se situait préférentiellement dans les régions dépendantes et périhilaires et serait un
facteur de risque indépendant de mortalité.

Ce concept reste peu utilisé en pratique, car dépendant de mesures complexes qui ne sont réalisées
actuellement qu’en recherche clinique.

Courbes pression/volume statiques (courbes PV)

Utilisées depuis de nombreuses années, les courbes PV ont permis de mieux comprendre la
physiopathologie du SDRA et restent une référence pour évaluer le recrutement alvéolaire. Elles
représentent la relation qui existe entre la pression des voies aériennes et le volume insufflé. Une condition
de réalisation est l'absence de mouvement respiratoire du patient; ceci implique donc une sédation
profonde, voire une curarisation. Concernant la mesure du recrutement alvéolaire induit par des
manceuvres (modification de la PEP, positionnement assis ou décubitus ventral, par exemple), cest la
répétition de courbes PV et leur reconstruction a posteriori sur un méme axe qui permettra de I'évaluer [15].

Réalisation

Historiquement, les courbes PV étaient construites point par point a l'aide d'une super-seringue qui
permettait d’'insuffler par palier le systéme respiratoire. La technique des occlusions multiples a ensuite été
développée : I'insufflation aléatoire de différents volumes courants suivis d’une occlusion télé-inspiratoire
permettait de mesurer les pressions de plateau et ainsi de reconstruire la courbe mais au prix d'un temps tres
long et sans automatisation [16]. Finalement, les méthodes avec insufflation d'un débit lent se sont imposées
et ont pu étre automatisées dans la plupart des ventilateurs de réanimation moderne. Le principe consiste a
insuffler un volume a bas débit afin de s’affranchir de la composante résistive de I'équation du mouvement.
Seules les propriétés élastiques (ou compliance) thoracopulmonaires sont ainsi évaluées.

En pratique, si le ventilateur ne possede pas de logiciel automatisant leur réalisation, on peut simplement
geler 1'écran apres avoir réalisé une insufflation a débit lent a faible fréquence. Par exemple, on peut
proposer, apres avoir réglé la ventilation d’apnée et les alarmes du ventilateur : insufflation du volume
courant avec un débit inspiratoire lent 5 L/min, fréquence respiratoire 4/min. Si l'insufflation est réalisée a
partir de la PEP réglée, le point d’inflexion inférieur peut étre absent [17].

Interprétation de la courbe PV au cours du SDRA

Au cours du SDRA, les courbes PV présentent trois caractéristiques : la présence fréquente d'un point
d’inflexion inférieur qui correspond a la pression d’ouverture d’alvéoles préalablement collabées, la
diminution de la pente de la courbe qui correspond a la diminution de la compliance et I'abaissement du
point d’inflexion supérieur (fig. 74.2). La courbe pression/volume statique est un témoin des modifications
de l'aération pulmonaire visibles au scanner. Le point d’inflexion inférieur représente une zone de pression
a partir de laquelle le recrutement alvéolaire augmente significativement, alors que le point d’inflexion
supérieur montre la fin du recrutement et probablement le début de la surdistension alvéolaire.



Volume

>
Pression

FIG.74.2 Courbe pression/volume chez un patient en SDRA.

La courbe part du volume pulmonaire de fin d’expiration (VPFE) et se termine au niveau de la capacité
pulmonaire totale (CPT). Les points d’inflexion inférieur et supérieur sont représentés par l'intersection des
tangentes a la courbe.

Point d’inflexion inférieur (PII)

On l'observe a la phase initiale du SDRA en réalisant une courbe PV a partir de la pression atmosphérique
sans PEP. Il correspond a la pression permettant I’ouverture des alvéoles collabées. Défini par I'intersection
des tangentes des deux portions de la courbe PV [18], son utilisation a été proposée pour le réglage de la
PEP, considérant qu'une PEP supérieure au PII permettrait d’éviter le collapsus alvéolaire en expiration. En
réglant la PEP 2 cmH,0 au-dessus du point d’inflexion inférieur, Amato et al. [19] ont montré une réduction
de la mortalité, mais ceci reste débattu en pratique car, de méme que le recrutement alvéolaire intervient tout
au long de l'insufflation du volume courant [20], la fermeture des alvéoles en expiration (dérecrutement)
se produit tout au long de l'expiration et pas a une pression fixe représentée par le point d’inflexion
inférieur [21, 22]. De plus, une variabilité importante dans la mesure du PII chez un méme patient a été
montrée, limitant sa relevance clinique [23].

Pente de la courbe — compliance linéaire

La pente de la courbe PV représente la compliance du systeme respiratoire. Classiquement, cette pente
diminue avec I'administration d'une PEP. Le recrutement induit par la PEP se traduit en effet par une baisse
de la compliance [24].

Point d’inflexion supérieur (PIS)

Lié a une augmentation de pression importante avec une plus faible augmentation du volume, il traduit
une diminution du recrutement, voire une surdistension alvéolaire. En pratique, le PIS n'est visible que
pour l'insufflation d’un volume permettant de s’approcher de la capacité pulmonaire totale. Il n’est pas
systématiquement recherché, mais sa présence doit faire envisager de limiter le volume insufflé.



Partie expiratoire de la courbe PV et « point of maximum curvature »

Une autre approche du réglage de la PEP est l'utilisation de la partie expiratoire de la courbe PV en se
basant plutét sur I'analyse du dérecrutement que du recrutement. Lors de 'expiration, les phénomenes
intervenants sont complexes, et il existe une mauvaise corrélation entre le dérecrutement alvéolaire (la
fermeture des alvéoles) et la forme de la courbe expiratoire. L'utilisation d"un point d’inflexion visible
sur la courbe expiratoire, le « point of maximum curvature », a été proposée comme marqueur du début
du dérecrutement [25]. Son utilisation pour régler la PEP entraine des pressions tres élevées avec une
hyperinflation importante et une surdistension de zones saines [26]. Enfin, la construction de la partie
expiratoire de la courbe, en limitant le débit expiratoire, reste fastidieuse et est peu utilisée.

Hystérésis de la courbe PV

L'hystérésis est due a la différence de forme des courbes pression/volume en inspiration et en expiration.
Une bonne corrélation entre 'hystérésis et la recrutabilité a été suggérée dans une étude au cours du SDRA,
mais ces données n’ont pas été confirmées a plus grande échelle [27] et sa diffusion est restée limitée.

En pratique, si les courbes PV ont été d'un intérét majeur pour améliorer la compréhension de la
mécanique ventilatoire au cours du SDRA, leur utilisation routiniere n’est pas la régle. Bien que les
conditions de réalisation aient été nettement améliorées, elles ne permettent pas de s’affranchir de la paroi
thoracique et ne tiennent pas compte de I'hétérogénéité pulmonaire.

Courbes PV dynamiques

I semble évident que reproduire des courbes PV statiques comme décrites précédemment chez le patient
en SDRA peut s'avérer délicat [28] et limite 'utilisation de cette technique. Différentes mesures ont été
développées pour tenter d’apporter des informations sur la mécanique ventilatoire, sans modification du
cycle respiratoire. Il s’agit principalement du stress index et de I'index de distension (%Ey).

Stress index

Le stress index correspond a I'analyse de la courbe de pression d’insufflation en fonction du temps au cours
de la ventilation en volume contr6lé a débit constant. I est mesurable sans modification des parametres de
ventilation et du cycle ventilatoire. Le principe est le suivant : les variations de 'augmentation de pression
des voies aériennes lors de l'insufflation correspondraient a des modifications de la compliance. Puisque
l'augmentation de volume est constante au cours du temps (débit constant), cette mesure pourrait remplacer
la courbe pression/volume statique habituellement utilisée, et pourrait ainsi permettre d’évaluer le stress
pulmonaire induit par des réglages ventilatoires inappropriés [15]. Une détection de surdistension ou de
recrutement alvéolaire serait alors possible a partir de 'inspection des courbes du ventilateur.

Physiologie
Le stress index correspond a la valeur qui reflete la compliance du systéme respiratoire lors de l'insufflation
mécanique en volume contrdlé a débit constant selon la formule mathématique :

P,y = a x temps inspiratoire® + c

P 4 est la pression des voies aériennes, le coefficient a représente la pente de la courbe de pression en
fonction du temps inspiratoire. Le nombre b (« stress index ») décrit la forme de la courbe de pression [29].
11 correspond a la forme de la portion moyenne de la courbe de pression (ascension rapide). Une concavité
vers le bas correspond a un stress index <1 et indique un recrutement alvéolaire, une concavité vers le haut
correspond a un stress index > 1 compatible avec une hyperinflation. Une « linéarité ascendante » de la partie
moyenne de la courbe de pression est la résultante d’une compliance conservée (stress index = 1) (fig. 74.3).
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FIG.74.3 Courbes de débit et de pression des voies aériennes en fonction du temps.

Le stress index est représenté sur la courbe de pression selon la portion de courbe située entre les
pointillés.

Stress index < 1 (gauche) : concavité vers le bas en faveur d’'un recrutement.

Stress index > 1 (droite) : concavité vers le haut en faveur d’une surdistension.

Stress index = 1 (centre) : en faveur d’une absence de variation de la compliance durant l'insufflation du
volume courant.

Cette technique, initialement décrite par Ranieri [30, 31], a été validée par Grasso en 2004 [32], sur
un modele expérimental de lésion pulmonaire chez huit cochons ventilés mécaniquement (déplétion de
surfactant par lavage au sérum physiologique). Dans cette étude, différents niveaux de pression étaient
insufflés en faisant varier la PEP et le volume courant. Une analyse scanographique permettait de détecter
les zones peu aérées, normalement ventilées, et hyperinflatées. L'aspect de la pente de la courbe de pression
des voies aériennes (stress index), correspondant a une hyperinflation ou a un recrutement alvéolaire, était
bien corrélé aux données scanographiques [32].

Application pratique

L’ajout de ce parametre pour guider le niveau de PEP pourrait avoir un intérét lors de la ventilation de
patients en SDRA, sa simplicité permettant une utilisation au lit du patient. En effet, il a été montré que
la ventilation, telle que recommandée par I’ARDS network, pouvait exposer le poumon a des phénomeénes
de surdistension [13]. Le réglage de la PEP, guidé par le stress index, diminuerait en outre l'inflammation
pulmonaire liée a la ventilation [33]. La « linéarité » de la portion ascendante de la courbe pression/volume
(stress index a 1), correspondant a une inflation « homogene », serait ainsi associée a une diminution des
lésions induites par la ventilation mécanique [31].

Disponible en continu sur certains ventilateurs [15], ce type de surveillance permettrait d’adapter
individuellement une ventilation protectrice. Un objectif de stress index a 1 pourrait étre considéré comme
idéal, car permettant en théorie un lavage du volume courant sans effets de recrutement/dérecrutement ni
de surdistension.

Limites
Le role du stress index dans I’ARDS reste controversé. En effet, bien que les études soient encourageantes sur
le poumon sain, les données sont moins convaincantes en ventilation protectrice [34, 35]. Dans un poumon
hétérogene de SDRA coexistent des zones non ventilées et d’autres hyperinflatées [11, 36], la forme de la
courbe correspond a une moyenne de zones qui peuvent avoir des compliances dramatiquement différentes.
Les caractéristiques mécaniques de la paroi thoracique, notamment en cas de faible compliance, peuvent
empiéter sur les mesures de compliance pulmonaire, et notamment des indices dérivés de la courbe
pression/volume [37, 38].



Des erreurs d’interprétation peuvent étre dues aux changements des propriétés mécaniques du milieu
entourant le poumon, mais également a I'hétérogénéité des zones ventilables [35].

Index de distension (%E3)

Le %E; est le ratio entre l'élastance du poumon liée au volume insufflé et l'élastance totale du systéme
respiratoire. Ce parameétre est dérivé de l'analyse des pressions des voies aériennes, qui inclut les
caractéristiques de la partie non linéaire de la courbe pression/volume dynamique. Pendant la phase
inspiratoire, la présence d'une concavité vers le haut de cette courbe pression/volume dynamique est liée a
une diminution progressive de I'élastance du systéme respiratoire, et signifie un recrutement (%E; <0). A
lI'inverse, lors d’effet de distension, I'augmentation de I'élastance provoque une concavité vers le bas de la
courbe pression/volume dynamique (%E; > 0). En I'absence de recrutement ou de distension : %E; =0. Une
limite de %E, > 30 % indiquerait une surdistension [34, 39, 40].

Cette donnée peu exploitée pourrait étre calculée automatiquement par les ventilateurs modernes,
facilitant ainsi son utilisation. De larges études sont cependant encore nécessaires pour valider l'intérét de
cette mesure, notamment pour guider le réglage de la PEP [34].

Volume pulmonaire

Une autre approche de la mécanique ventilatoire est celle permise par la mesure du volume pulmonaire qui
permet de calculer le strain (déformation) induit par la ventilation.

Physiologie

La capacité résiduelle fonctionnelle (CRF) est le volume présent dans les poumons a la fin d'une expiration
normale. La CRF étant par définition mesurée a la pression atmosphérique, on préféere le terme de VPFE chez
les patients ventilés avec une PEP (fig. 74.1). Parmi les techniques de mesure disponibles, le scanner a été
utilisé pour mesurer les volumes pulmonaires [11] et le recrutement alvéolaire [41, 42] ; les autres techniques
proposées chez les patients en ventilation mécanique sont la dilution de I'hélium [43, 44] et le lavage de
l'azote [45] (« wash-out/wash-in ») de I'oxygene [46, 47] ou de I'hexafluoride de soufre [48].

Techniques de mesure

Scanner thoracique

La mesure du volume pulmonaire avec le scanner thoracique est basée sur la mesure des densités (le tissu
a une densité proche de celle de I'eau) [49]. Il pourrait étre considéré comme la technique de référence
en dissociant les zones aérées des zones tissulaires et liquidiennes. Initialement proposée sur une seule
coupe juxtadiaphragmatique [50, 51], la mesure du recrutement alvéolaire induit par la PEP en quantifiant la
diminution des zones non aérées a été améliorée par Malbouisson et al. [11] qui, en utilisant une acquisition
scanographique hélicoidale complete, ont mesuré le recrutement et les espaces aérés de PEP =0 jusqu’a
PEP =15 cmH;0 sur la totalité du parenchyme pulmonaire. Plus récemment, le scanner a été utilisé pour
définir des zones de « poumon potentiellement recrutable » [52] et méme approcher le recrutement au cours
de l'insufflation [14]. Mais le volume mesuré sur les coupes de scanner correspond au volume pulmonaire
« aéré » qui n'est pas forcément superposable au volume disponible pour la ventilation, en présence de
bulles notamment. L'utilisation du scanner dans cette indication reste limitée par les risques associés au
transport de patients instables [53], I'exposition aux rayons et la disponibilité. De plus, le scanner ne permet
que des mesures ponctuelles et le monitorage des interventions thérapeutiques est difficile en dehors de
la recherche, le volume étant en général extrapolé de mesures faites manuellement par contourage sur
quelques coupes [43].

Volume trappé

Le volume expiré a partir d'une ventilation en PEP lors d'une expiration prolongée jusqu’a la pression
atmosphérique (sans PEP) correspond au volume pulmonaire présent dans le poumon au-dessus du volume
de relaxation du systéme respiratoire (CRF) : il ne comprend donc pas la CRF. Sa mesure reflete le volume
trappé dans les poumons, dii a 'application d'une PEP et permet de reconstruire les courbes PV lorsque
I'on souhaite en superposer plusieurs sur un méme graphe (mesure du recrutement alvéolaire). Mais cette
mesure tres simple a réaliser (volume télé-expiratoire lors d'une expiration prolongée a PEP =0 cmH,0)
entraine un dérecrutement.



Mesure du volume pulmonaire au lit du patient

Trois techniques sont disponibles (dilution de I'hélium, lavage de 1'oxygene et lavage de l'azote) mais une
seule, le lavage de l'azote, est disponible en pratique clinique et directement analysable au lit du patient.

Lavage de I’azote

Le volume pulmonaire est calculé grace a une modification de la FiO, : la mesure de l'oxygéne et du CO,
permet de déduire la concentration d’azote en tenant compte de la diffusion des gaz dans l'alvéole [45].
La spirométrie couplée a 'analyse des gaz obtenue grace a un pneumotachographe associé a une ligne de
prélevement de gaz au niveau de la piéce en Y permet une mesure de volume pulmonaire sur une vingtaine
de cycles respiratoires. La mesure est la moyenne d"un point obtenu lors de 'augmentation de la FiO, (wash-
out) et d'un autre point obtenu lors du retour a la FiO, de base (wash-in).

Sa comparaison aux techniques existantes (scanner et dilution de ’hélium) pour des patients ventilés sans
SDRA (PEP et FiO, peu élevées) [54] et avec SDRA [9] a montré une bonne corrélation. Sous réserve d'une
vérification de 'absence de fuite sur le circuit (notamment pour des PEP et Pplat élevées), d'une répétition
des mesures (au moins 3) et d'une recherche des mesures aberrantes [55], la technique permet d’évaluer le
recrutement induit par la PEP au lit du patient.

Déterminants du volume pulmonaire de fin d’expiration

La position, les pressions externes, notamment abdominale, et la ventilation artificielle sont, avec la
pathologie pulmonaire et les antécédents éventuels (lobectomie, traumatisme, pathologie obstructive/
restrictive), les déterminants principaux de la perte d’aération et donc des objectifs potentiels de
traitement [36]. Au cours du SDRA, I'cedeme et I'inflammation pulmonaire entrainent une augmentation
de la densité qui prédomine dans les zones supérieures [56], bien que les zones collabées prédominent
dans les lobes inférieurs résultant d'une « noyade » alvéolaire et des pressions externes (cceur, pression
abdominale) [13, 36]. Chiumello et al. ont mesuré, par la méthode de I'hélium, la CRF (donc a PEP =0)
de patients ventilés pour différentes pathologies : patients a poumons sains et patients en SDRA légers,
modérés et séveres. Les patients a poumon sain avaient une CRF proche de la théorique 83 + 37 %) avec une
compliance normale, alors que les patients avec ALI/SDRA avaient une CRF significativement plus basse
(environ 50 % de la théorique) et une compliance diminuée.

On peut également se servir de la CRF théorique qui est une donnée calculée a partir de formules incluant
age, poids et taille a partir de I'observation de différentes catégories de populations. Les données concernant
les patients allongés sont rares, mais elles confirment que la diminution de volume est majorée en ventilation
artificielle, méme sur poumon sain.

Application pratique

La disponibilité du VPFE au lit du patient offre la perspective d’adapter la ventilation au volume pulmonaire
ventilable. Chez les patients avec un haut potentiel de recrutement, Caironi et al. proposent d’administrer
des PEP plus élevées afin de limiter l'effet potentiellement délétére des ouvertures/fermetures alvéolaires
répétées [14]. Selon ces auteurs, 1'objectif principal d'une ventilation adaptée au volume ventilable serait
de limiter l'instabilité alvéolaire, méme si elle se fait au prix d'un strain supérieur [9, 14]. Néanmoins,
chez des patients en ALI, un strain plus élevé (induit par I'insufflation du volume courant) s'accompagne
d'une inflammation alvéolaire supérieure [57]. Si les résultats de ces deux études[14, 57] paraissent
contradictoires, ils ne s’'opposent pas car les deux principaux réglages de la ventilation (volume courant et
PEP) entrainent une déformation des alvéoles. Le strain induit par les variations de PEP et le strain induit
par l'insufflation du volume courant [57] peuvent étre calculés, mais ne sont pas superposables. Plutot que
de tenter de définir l'effet délétére du volume ou de la pression, certains auteurs proposent de revisiter la
mécanique ventilatoire en les unissant autour de la notion de stabilité alvéolaire [1, 58].

En pratique, il n'existe actuellement pas d’étude clinique permettant de recommander cette attitude ni
comment précisément la mettre en place. La mesure du volume pulmonaire est un outil supplémentaire
pour évaluer la mécanique ventilatoire, son intérét potentiel repose sur sa simplicité et son utilisation au
lit du patient. L'utilisation de variations par rapport a un volume théorique ou une mesure basale permet
de I'utiliser en monitorage. Hors du champ de la recherche, la mesure du strain induit par la PEP et
par l'insufflation du volume courant reste d’interprétation difficile et nest pas utilisable au lit du patient.
Certaines études récentes étudiant une ventilation a tres bas volume courant sont en cours et reposent en
partie sur cette idée de limitation de la déformation pulmonaire.



Utilisation de la pression cesophagienne

Récemment remise en lumieére, l'utilisation de la pression cesophagienne au cours de la ventilation
mécanique permet d’appréhender plus précisément la répartition des pressions intrathoraciques [59, 60].

Un ballonnet cesophagien est classiquement gonflé avec de l'air et connecté a un capteur de pression
(certains ventilateurs de réanimation possedent un port de pression auxiliaire qui devrait permettre
I'utilisation plus large en pratique clinique). L’obtention de mesures fiables repose sur des vérifications
techniques (positionnement, gonflage, etc.). L'cesophage étant intrathoracique, on considére que les
pressions qui lui sont transmises s’apparentent a la pression pleurale, on estime ainsi la pression
transpulmonaire (pression transpulmonaire = pression des voies aériennes — pression pleurale).

La mesure de la « driving pressure » (DP) qui correspond a la différence des pressions de fin d’inspiration
et de fin d’expiration peut donc étre divisée en deux composantes : la pression nécessaire pour gonfler le
poumon (DPL) et la pression nécessaire pour la cage thoracique (DPCW).

Outre la possibilité de mesurer le stress subit par le poumon (cf. supra), cette technique permet de définir
la part de pression liée a la paroi et la part liée au poumon. L'’élastance du systeme respiratoire est la somme
des élastances pulmonaire et de la paroi.

Pour schématiser cela, une application pratique a été proposée chez des patients en SDRA sévere pour
qui une indication d’"ECMO était discutée. Cette étude a consisté a augmenter, quand cela était possible, la
PEP jusqu’a obtenir une Pplat « pulmonaire » a 25 cmH,O. La mesure par sonde cesophagienne a permis
notamment de démasquer des patients pour qui la Pplat du systéme respiratoire était « limite » aux
alentours de 30 cmH,O et pour qui une part importante de cette pression était due a I'élastance de la paroi
thoracique. Parmi les patients chez qui la PEP a pu étre augmentée, (majoritairement des patients obéses) la
mise sous ECMO a pu étre évitée [61].

La mesure de pression cesophagienne a été d’une aide précieuse pour la compréhension des asynchronies
patient-ventilateur et pourrait également étre intéressante au cours du SDRA [62]. L’étude EPVENT qui
utilisait la pression cesophagienne pour régler la PEP (évitant les pressions transpulmonaires négatives) était
positive mais a été arrétée précocement et n’a pas encore été confirmée [63].

Conclusion

Les grandes variabilités des atteintes pulmonaires [64], de la réduction du volume « ventilable » et de la
réponse aux augmentations de pression [52] conduisent naturellement a vouloir proposer des traitements
ciblés. Aucune des tentatives (courbe PV, radiographie, oxygénation) na réussi a s'imposer pour guider
les réglages de la ventilation mécanique. Bien que les courbes PV soient maintenant automatisées sur
de nombreux ventilateurs de réanimation, leur interprétation reste difficile. Le point d’inflexion inférieur
n'est pas strictement corrélé au recrutement [65], celui-ci intervenant tout au long de l'insufflation [20].
Les propositions d’utilisation du stress index [33] ou de la pression transpulmonaire [66] ont montré des
résultats séduisants, mais sur de petits effectifs, et ne sont utilisables que par des équipes entrainées et
disponibles. Le réglage de la PEP sur l'aspect radiologique diffus ou lobaire, bien que reposant sur un
rationnel physiopathologique intéressant, na pas été testé a large échelle en clinique [67, 68]. De méme, les
études physiologiques sur scanner ont amélioré les connaissances physiopathologiques, mais n’ont pu se
traduire par des utilisations cliniques a grande échelle [69].

Les données de la littérature sont concordantes pour recommander une ventilation protectrice.
Cependant, 'hétérogénéité de l'atteinte pulmonaire est difficilement appréciable au lit du patient; les
courbes du ventilateur et les explorations dynamiques (VPFE, courbes PV statique et dynamique) pourraient
apporter des renseignements supplémentaires, mais elles restent complexes a utiliser et il n’existe
actuellement pas de recommandations les intégrant dans la pratique courante. Des études appliquant la
physiologie a des cohortes plus larges sont nécessaires afin de déterminer si une stratégie de ventilation
basée sur l'analyse de la mécanique ventilatoire améliorerait le pronostic. Une bonne connaissance de la
mécanique ventilatoire permet d’assurer un monitorage pertinent et utile en pratique.
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