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RÉSUMÉ 

Des asynchronies patient-ventilateur sont fréquemment observées en ventilation assistée. 

Objectif :  Déterminer l’incidence et les facteurs favorisants des asynchronies, venant du 

patient, du ventilateur ou des réglages, et préciser le réglage optimal du ventilateur. 

Méthodes : Nous avons évalué l’incidence des asynchronies avec une méthode simple et non 

invasive basée sur l’analyse des courbes du ventilateur. Chez les patients qui présentaient des 

efforts inefficaces, nous avons mesuré l’effort inspiratoire avec une sonde œsophagienne afin 

d’optimiser le réglage du ventilateur. Nous avons évalué l’impact du mode ventilatoire sur la 

qualité du sommeil avec une polysomnographie complète. Enfin, tous les ventilateurs de 

réanimation ont été testés sur banc afin de comparer les performances en termes de trigger et 

pressurisation. Résultats : Près d’un quart des patients présentaient des asynchronies 

fréquentes. La durée de ventilation de ces patients était plus longue et le sevrage plus difficile. 

Les efforts inefficaces, qui représentaient les asynchronies les plus fréquentes, étaient 

favorisés par une assistance ventilatoire excessive. La réduction du niveau d’aide inspiratoire 

(AI) permettait d’éliminer quasi-complètement les efforts inefficaces, sans augmenter l’effort 

inspiratoire et sans modifier la vraie fréquence respiratoire du patient. Le mode ventilatoire 

n’avait pas d’influence sur la qualité du sommeil et les asynchronies. Les efforts inefficaces 

survenaient aussi bien en AI qu’en ventilation assistée contrôlée. Avec un niveau d’AI 

adéquat, les apnées centrales étaient peu nombreuses et n’avaient pas d’influence sur la 

qualité du sommeil. Les performances insuffisantes observées avec certains ventilateurs 

peuvent également altérer la synchronisation. Conclusion : Les asynchronies patient-

ventilateur sont fréquentes et associées à une durée de ventilation prolongée. Une « dose de 

ventilation » excessive favorise les efforts inefficaces, mais un réglage optimal du ventilateur 

permet de minimiser ces asynchronies. Cette thèse est un support pour déterminer dans une 

étude plus large si une synchronisation adéquate peut réduire la durée de ventilation. 
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 2 

ÉTAT DES CONNAISSANCES 

 

La ventilation dite assistée est largement utilisée en réanimation. Elle permet de synchroniser 

les cycles du ventilateur aux efforts du patient, et pourrait limiter les lésions diaphragmatiques 

induites par la ventilation. Maintenir les efforts inspiratoires du patient pourrait atténuer la 

fonte musculaire du diaphragme qui survient lors d’une ventilation strictement contrôlée. 

Dans ces conditions, les modes assistés pourraient être recommandés dés que possible pour 

favoriser la respiration spontanée. Cependant, le ventilateur doit se synchroniser au mieux 

avec les efforts du patient, afin d’améliorer le confort du patient et d’éviter tout travail 

respiratoire inutile. Des asynchronies patient-ventilateur, définies comme un décalage entre 

l’inspiration du patient et l’insufflation du ventilateur, sont fréquemment observées en 

pratique clinique. Bien que leur détection nécessite au mieux des mesures physiologiques 

(pression œsophagienne ou électromyogramme du diaphragme), certaines asynchronies 

majeures peuvent être facilement détectées à partir des courbes sur l’écran de surveillance du 

ventilateur. Les efforts inefficaces, c'est-à-dire générés par le patient mais non détectés par le 

ventilateur, sont des asynchronies fréquemment détectées. D’autres asynchronies sont plus 

facilement détectables, tels que les doubles déclenchements qui correspondent à deux cycles 

ventilateurs délivrés au cours d’un seul et même effort patient, ou les auto-déclenchements 

délivrés en plus des efforts du patient. Des asynchronies plus discrètes telles que les 

inspirations prolongées ou liées à un débit d’insufflation insuffisant peuvent être suspectées. 

Les asynchronies patient-ventilateur sont fréquentes chez les patients intubés et pourraient 

être associées à un sevrage ventilatoire plus difficile et à des altérations de la qualité du 

sommeil. Les efforts inefficaces pourraient être encore plus fréquents pendant le sommeil et 

s’associer à des apnées centrales responsables de nombreux éveils et micro-éveils. 

L’identification des facteurs favorisants ces asynchronies pourrait aider à l’optimisation des 
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 3 

réglages du ventilateur et améliorer les interactions patient-ventilateur. Les asynchronies 

peuvent être favorisées par la mécanique respiratoire du patient, par certains réglages 

ventilatoires mais aussi par les performances techniques du ventilateur qui peuvent s’avérer 

défaillants dans certaines conditions. Le délai pour détecter l’effort du patient et la capacité de 

pressurisation du ventilateur peuvent avoir un impact important sur le travail respiratoire et la 

synchronisation.  

 

1- DYSFONCTION DIAPHRAGMATIQUE INDUITE PAR LA VENTI LATION : 

INTÉRÊT DE LA VENTILATION ASSISTÉE 

 

Les muscles respiratoires accessoires (scalènes, sterno-cléido-mastoïdiens et muscles 

intercostaux) sont des muscles striés qui se contractent de façon active et volontaire. Leur 

activité devient cliniquement visible lors d’un effort musculaire intense, comme dans une 

détresse respiratoire aiguë par exemple, mais leur activation semble plus fréquente qu’on l’a 

longtemps pensé. La contraction du principal muscle respiratoire, le diaphragme, est 

automatique et permanente. La mise au repos complète et prolongée du diaphragme est donc 

totalement non physiologique et peut induire une fonte musculaire qui altère sa force de 

contraction. Cette dysfonction diaphragmatique peut rapidement survenir sous ventilation 

mécanique, notamment lorsque la ventilation est totalement contrôlée et qu’il existe une 

suppression de l’activité diaphragmatique sous l’effet d’une forte sédation et/ou d’une 

curarisation. En effet, plusieurs études animales ont observé une atrophie diaphragmatique 

significative après de très courtes périodes d’inactivité [1-8]. Ces résultats étaient observés par 

différentes équipes avec différents modèles animaux, aussi bien sur des rats [2-5], que sur des 

lapins [6], des cochons [7], mais aussi des plus gros animaux proches de l’homme comme le 

babouin [8]. Une étude expérimentale chez le lapin a bien montré que l’utilisation d’une 
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ventilation assistée, autorisant les efforts inspiratoires spontanés, pouvait atténuer l’atrophie 

diaphragmatique induite par la ventilation [6]. Les auteurs ont comparé la taille et la force de 

contraction des fibres diaphragmatiques après une ventilation strictement contrôlée (mise au 

repos complète du diaphragme) ou une ventilation assistée (poursuite d’une contraction 

diaphragmatique). Pas rapport aux animaux non ventilés, la ventilation contrôlée provoquait 

une réduction importante de la taille et de la force de contraction du diaphragme, alors que 

ventilation assistée permettait de limiter ces anomalies [6]. Ces résultats ont été confirmés 

dans un autre modèle comparant des rats ventilés sur une période de 24h [5]. Ces travaux 

suggèrent que la ventilation assistée devrait être utilisée dés que possible, afin de minimiser 

les lésions et de limiter cette potentielle dysfonction du diaphragme [5, 6]. Après de 

nombreuses études expérimentales, une première étude clinique a récemment mis en évidence 

les effets délétères de la ventilation contrôlée sur la fonction diaphragmatique chez l’homme 

[9]. Les auteurs ont comparé des biopsies du diaphragme venant de sujets contrôles (patients 

soumis à une ventilation contrôlée de seulement 2 à 3 heures lors d’une chirurgie thoracique) 

avec des patients en état de mort cérébral, ventilés pour une durée plus longue (18 à 69 

heures) avant le prélèvement d’organes [9]. Ils ont observés une atrophie majeure des fibres 

musculaires dans ce groupe de patients, témoignant d’une lyse musculaire liée à l’inactivité 

du diaphragme. Ces résultats viennent d’être confirmés par une autre étude clinique 

comparant des patients ventilés moins d’une heure ou plus de 5 jours [10]. Les conséquences 

cliniques de ces 2 études sont importantes. Lorsqu’un patient est intubé, un des objectifs de la 

réanimation est de réduire au maximum sa durée de ventilation mécanique afin d’éviter les 

complications. L’utilisation précoce de la ventilation assistée pourrait préserver la force 

diaphragmatique et éviter des sevrages prolongés.  

De plus, la durée du sevrage ventilatoire peut être très influencée par la sédation administrée. 

La ventilation strictement contrôlée au moyen d’une curarisation peut être nécessaire à la 
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phase toute initiale du syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA). Cette prise en charge 

peut améliorer l’oxygénation [11] mais surtout réduire la durée de ventilation et améliorer la 

survie [12], peut être en diminuant les lésions liées à la ventilation et au barotraumatisme. La 

suppression de l’activité des centres respiratoires n’est possible qu’avec de fortes doses de 

sédation, et l’activité résiduelle des muscles respiratoires nécessite souvent une curarisation 

associée. Cependant, une sédation moins forte et l’utilisation précoce d’une ventilation 

assistée pourraient accélérer le sevrage ventilatoire. Il est clairement montré qu’une réduction 

des doses de sédation est possible et permet de réduire la durée de ventilation [13]. Une étude 

récente a montré que si l’on associe un protocole de sédation (arrêt quotidien de la sédation) à 

un protocole de sevrage (réalisation systématique d’une épreuve de ventilation spontanée), il 

est possible de réduire encore la durée du sevrage de façon significative [14].  

 

2- QUELS SONT LES PRINCIPAUX MODES DE VENTILATION A SSISTÉE ? 

 

Les deux principaux modes de ventilation assistée sont la ventilation assistée contrôlée en 

volume (VAC) et l’aide inspiratoire en pression (AI) [15]. Bien que la VAC soit le mode 

ventilatoire le plus utilisé, l’AI se généralise tandis que la ventilation assistée contrôlée 

intermittente (VACI) disparait progressivement [15]. Jusque dans les années 1990, la VACI 

était le principal mode utilisé pour le sevrage ventilatoire, bien qu’aucune étude n’ait montré 

de bénéfice sur la durée de ventilation. La VACI alterne des cycles de ventilation spontanée 

avec une ventilation contrôlée, et il est difficile d’évaluer précisément la progression du 

patient dans le sevrage. Au plan physiologique, la prise en charge de l’effort du patient n’est 

pas optimale puisque le travail respiratoire des cycles contrôlés est identique au travail des 

cycles spontanés [16]. Finalement, deux études majeures ont montré clairement que la VACI 

retardait le sevrage ventilatoire [17, 18], et ce mode ne devrait plus être utilisé.  Malgré ces 
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données convaincantes, une récente enquête internationale observait que la VACI était encore 

utilisée dans plus de 15% des cas au cours du sevrage [15].  

En cas de sevrage difficile, le sevrage ventilatoire peut être réalisé soit en VAC avec un test 

de ventilation spontanée chaque jour, soit en AI avec diminution progressive du niveau 

d’assistance. Ces deux méthodes ont montré des résultats équivalents en termes de durée de 

ventilation [17-19]. Cependant, la ventilation en AI est de plus en plus utilisée, et plus de la 

moitié des patients qui ont échoués un premier test de ventilation spontanée sont ventilés en 

AI [15]. La ventilation en AI peut être utilisée très tôt comme un mode de ventilation assistée 

alors que le patient n’est pas au stade de séparation du ventilateur [20]. Dans ce cas, le niveau 

d’AI initial peut être relativement élevé (environ 15 à 20 cmH2O) et l’AI s’envisage comme 

un mode de ventilation assistée et non plus comme un mode de sevrage exclusif. Une étude a 

même évalué l’AI chez des patients ventilés pour une atteinte pulmonaire lésionnelle, dont 

certains présentaient encore les critères d’un SDRA [21]. Sur les 48 patients étudiés, la 

ventilation en AI était bien tolérée dans la majorité des cas au cours des 48 premières heures, 

alors que 10 patients (environ 20% des cas) nécessitaient d’être reventilés en VAC [21]. La 

VAC et l’AI sont les deux principaux modes de ventilation assistée. Aucune étude n’a 

comparé l’impact de ces deux modalités ventilatoires sur les lésions diaphragmatiques. Les 

réglages du ventilateur sont simples en AI et le niveau de pression délivré permet d’évaluer 

facilement le stade du sevrage. En AI, le ventilateur délivre un débit maximal au début de 

l’insufflation, et cette forme de débit plus physiologique pourrait faciliter les interactions 

patient-ventilateur.  
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3- PRINCIPES DE FONCTIONNEMENT DES VENTILATEURS  

 

Les deux principaux systèmes de pressurisation utilisés pour générer un débit de gaz sont les 

gaz muraux et les turbines. C’est la présence d’une servovalve en aval de cette source de 

pression qui permet de contrôler le débit délivré. Une turbine fonctionne comme un 

compresseur. Elle génère une certaine pression qui dépend de sa vitesse de rotation. Ce 

système est particulièrement adapté pour les modes ventilatoires en pression puisqu’elle 

délivre une pression constante pour une vitesse donnée, mais aussi pour le transport des 

patients puisqu’elle ne dépend pas des gaz muraux. En effet, les ventilateurs à turbine n’ont 

pas de prise d’air : ils utilisent l’air ambiant et peuvent donc fonctionner en autonomie 

complète, avec une batterie et une bouteille d’oxygène pour enrichir la FiO2. De nombreux 

ventilateurs ont adopté ce mode de fonctionnement pour s’adapter aux conditions de transport. 

La plupart de ces ventilateurs utilisent maintenant des valves sophistiquées qui permettent de 

contrôler précisément le débit d’insufflation, et d’utiliser tous les modes ventilatoires. Par 

opposition aux valves « tout ou rien », les valves proportionnelles peuvent s’ouvrir plus ou 

moins et permettent un contrôle plus précis du débit. Les valves proportionnelles les plus 

utilisées actuellement sont des servo-valves électromagnétiques. Un élément métallique se 

déplace dans un champ magnétique d’intensité réglable qui permet le contrôle continu de 

l’ouverture de la valve et donc du débit d’insufflation. Ce type de valve et particulièrement 

fiable et précis, notamment grâce au développement des microprocesseurs.  

 

Les modes ventilatoires 

Les deux principaux modes de ventilation assistée s’opposent complètement sur le 

fonctionnement des valves: la VAC est un mode de régulation en débit alors que l’AI est un 

mode de régulation en pression. 
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La VAC est un mode de régulation en débit qui délivre un volume fixe (volume préréglé). 

C’est le degré d’ouverture de la valve qui contrôle le débit d’insufflation, et le ventilateur 

délivre un débit constant pendant toute la durée de l’insufflation (débit carré). Pour un débit 

d’insufflation de 60 L/min (1 L/s) et un temps d’insufflation de 0.5 s, il en résulte un volume 

courant de 500 ml. On règle un volume courant (volume contrôlé) et un débit d’insufflation. 

Sur certain ventilateurs, c’est le temps inspiratoire qui est réglable (indirectement par le biais 

de la fréquence respiratoire et du rapport Inspiration/Expiration) et il en résulte un certain 

débit mais ce réglage est moins logique puisque le fonctionnement de la valve correspond à 

une valeur de débit. Le volume courant est fixe donc la pression dans les voies aériennes 

dépend des caractéristiques respiratoires du patient (compliance et résistance).  

L’AI est un mode de régulation en pression (pression préréglée). Dans ce cas, l’ouverture de 

la valve n’est pas constante. Le ventilateur mesure à chaque instant la pression dans le circuit 

et la pression de consigne. Plus la différence est importante, plus la valve proportionnelle est 

ouverte et le débit d’insufflation est élevé pour atteindre la pression de consigne. Inversement, 

plus la pression est proche de la valeur de consigne et moins la valve est ouverte donc le débit 

réduit. Le débit est maximal au début de l’effort (pour atteindre le plus rapidement possible la 

pression préréglée) et diminue progressivement jusqu’à la fin d’inspiration. Le débit 

d’insufflation initial est d’autant plus important que l’effort est important (dépression 

importante dans les voies aériennes) ou que le niveau de pression réglé est élevé. Au 

contraire, le débit sera d’autant plus faible que les résistances dans les voies aériennes sont 

élevées. La vitesse de décroissance dépend principalement de l’effort du patient et de la 

constante de temps du système respiratoire. Le débit chute rapidement si l’effort est terminé et 

si la compliance est faible. La fin de l’inspiration ou cyclage survient quand le débit chute en 

dessous d’une valeur seuil qui correspond à un certain pourcentage du débit maximal insufflé. 

Cette valeur est généralement réglée à 25% du débit maximal mais elle peut être ajustée sur la 
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 9 

plupart des nouveaux ventilateurs de réanimation, ce qui modifie le temps d’insufflation. Pour 

tous les modes en pression, le volume n’est pas contrôlé et dépend des caractéristiques 

mécaniques du patient. Les alarmes doivent se focaliser sur le volume minimal qui peut chuter 

brutalement en cas d’aggravation respiratoire.  

 

Performances des ventilateurs en ventilation assistée 

L’effort du patient provoque une dépression et une différence de débit dans le circuit qui doit 

être détectée le plus rapidement possible par le ventilateur. Deux types de déclenchements ou 

trigger sont disponibles: soit le trigger détecte une variation de pression soit il détecte une 

variation de débit. Un délai de déclenchement rapide et une faible dépression sont le témoin 

d’un trigger performant (très sensible). En pratique clinique, les triggers en débit sont plus 

sensibles que les triggers en pressions, et permettent de réduire l’effort du patient [22]. 

Cependant, le travail respiratoire lié au trigger inspiratoire ne représente pas plus de 10 à 15% 

de l’effort du patient [22]. La performance du trigger peut être évaluée de façon standardisée 

en mesurant le délai de réaction et la dépression générée dans le circuit avant que le patient ne 

reçoive le cycle assisté. La plupart des ventilateurs modernes sont capables de générer un 

débit positif et une pression supérieure à la pression de fin d’expiration en moins de 100 ms 

[23, 24]. Cependant, les résultats sont très hétérogènes et on peut retrouver des grandes 

différences d’un ventilateur à l’autre. Pour améliorer leurs performances, certains ventilateurs 

utilisent un trigger mixte (pression et débit) ou bien ajoutent une consigne de volume, afin 

d’optimiser la sensibilité et d’éviter les auto-déclenchements. 

En AI, plusieurs études cliniques ont montré que le réglage de la pente de montée en pression 

(temps pour atteindre la pression réglée) influençait fortement l’effort du patient [25-29]. Pour 

un même réglage, plus le ventilateur atteint rapidement sa pression de consigne (capacité de 

pressurisation) et plus l’effort du patient est réduit. Une seule étude clinique a comparé 

te
l-0

06
67

28
6,

 v
er

si
on

 1
 - 

7 
Fe

b 
20

12



 10 

l’effort inspiratoire chez des patients ventilés avec trois ventilateurs différents. Malgré le 

même réglage du niveau d’AI, l’effort inspiratoire était très différent selon la performance du 

ventilateur allant du simple au double en termes de travail respiratoire [25]. 

 

4- DÉTECTION DES ASYNCHRONIES EN VENTILATION ASSIST ÉE 

 

En ventilation assistée, le ventilateur doit détecter l’effort du patient le plus rapidement 

possible, et lui délivrer une assistance ventilatoire suffisante et synchronisée pendant le temps 

inspiratoire neural (temps inspiratoire véritable du patient). A l’heure actuelle, une 

synchronisation parfaite entre le patient et le ventilateur n’existe pas, et on observe toujours 

un délai entre l’inspiration du patient et l’insufflation du ventilateur [30-32]. Ces « micro 

asynchronies » ne peuvent être détectées sans une mesure fiable de l’activité neurale, et le 

clinicien ne peut les dépister facilement malgré l’examen attentif des courbes du ventilateur. 

Les méthodes de référence pour déterminer précisément le début et la fin de l’inspiration 

reposent sur des explorations physiologiques, comme la mesure de la pression œsophagienne 

ou l’activité électrique du diaphragme (EAdi) basée sur l’électromyogramme [30-32]. Beck et 

al. ont mesuré le temps inspiratoire neural en AI avec la mesure de l’EAdi [30]. Ils ont 

observé que l’insufflation du ventilateur débutait avec retard par rapport à l’effort du patient, 

mais surtout qu’elle se prolongeait pendant la phase de relaxation du diaphragme qui 

correspond au début de l’expiration [30]. En augmentant l’AI, le délai à l’inspiration était plus 

court mais le retard à l’expiration s’allongeait nettement, et la période de synchronisation 

représentait alors moins de 50% du temps inspiratoire neural du patient [30]. Ainsi, 

l’insufflation survient avec retard puis elle est passive et se prolonge au delà du temps 

inspiratoire neural du patient, pendant l’expiration [30-32]. En pratique clinique, le temps 

inspiratoire est basé sur l’analyse du débit d’insufflation qui est positif à l’inspiration et 
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négatif à l’expiration. Il est difficile de déterminer précisément le début et la fin de 

l’inspiration du patient à partir du changement de débit, et il existe un décalage significatif 

quand on compare cette méthode avec la mesure de l’EAdi [31]. L’autre mesure 

physiologique est basée sur l’enregistrement du signal de pression œsophagienne (enregistré 

avec une sonde à ballonnet), qui reflète la dépression pleurale générée lors de l’effort 

inspiratoire. La mesure de l’EAdi est la méthode de référence pour déterminer le temps 

inspiratoire mais la mesure de la pression œsophagienne est assez précise, et donne des 

résultats très proches de l’activité électrique du diaphragme [31].  

Une étude physiologique a évalué l’impact d’une gêne à l’expiration en plaçant une résistance 

de Starling chez des sujets sains ventilés sans intubation [32]. Pour vaincre cette résistance, 

les sujets débutaient l’expiration bien avant la fin de l’insufflation du ventilateur et 

produisaient une expiration active facilement détectable par une brusque augmentation de 

pression des voies aériennes. L’insufflation du ventilateur se prolongeait pendant la phase 

expiratoire neurale du patient, et favorisait la survenue d’efforts inefficaces qui étaient 

d’autant plus fréquents que le niveau d’AI était plus élevé [32]. Une insufflation prolongée du 

ventilateur réduit le temps expiratoire et favorise le développement d’une pression expiratoire 

positive (PEP) intrinsèque, notamment chez des patients qui ont des résistances élevées. 

L’expiration peut être incomplète et il existe un volume non expiré (donc une pression) au 

moment de l’inspiration suivante, c’est ce que l’on appelle la PEP intrinsèque ou auto-PEP. 

Cette pression restante ne permet pas au système respiratoire de revenir à son équilibre, c'est-

à-dire à la capacité résiduelle fonctionnelle du poumon. Il existe une hyperinflation 

dynamique qui génère une force de rétraction élastique et qui augmente l’effort nécessaire à 

l’inspiration [33, 34]. Si l’effort inspiratoire est trop précoce ou trop faible pour vaincre 

l’auto-PEP alors aucune dépression n’est détectée dans le circuit (pas de trigger) et le 

ventilateur ne délivre pas d’assistance. C’est ce que l’on appelle un effort inefficace que nous 
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allons détailler dans le chapitre suivant. Au contraire d’un simple retard à l’inspiration ou à 

l’expiration qui représente une « micro-asynchronie », les efforts inefficaces sont des 

« macro-asynchronies » qui intéressent l’ensemble du cycle respiratoire, et qui peuvent être 

facilement détectés grâce l’analyse des courbes du ventilateur [35-37]. Deux études ont 

montré que l’utilisation d’une méthode non invasive, basée uniquement sur l’analyse du débit 

et de la pression des voies aériennes, permettait de détecter précisément les efforts inefficaces, 

avec une très bonne corrélation comparée à la méthode de référence utilisant la mesure de 

pression œsophagienne [35, 36]. Notre travail de thèse se consacre principalement sur ces 

macro-asynchronies, dont la majorité peuvent être détectées visuellement par le clinicien à 

partir des signaux du ventilateur [38].  

 

5- PRINCIPALES ASYNCHRONIES EN VENTILATION ASSISTÉE  

 

5.1. Efforts inefficaces (Figures 1-2-3) 

Les efforts inefficaces sont des efforts générés par le patient mais non détectés par le 

ventilateur qui ne délivre pas d’assistance. L‘intensité de l’effort est insuffisante pour 

surmonter la charge inspiratoire liée à l’auto-PEP, qui augmente l’effort nécessaire pour 

déclencher le ventilateur [32-34]. Les efforts inefficaces surviennent lorsque l’intensité de 

l’effort est plus faible, ce qui signifie que la commande centrale est plus faible [32]. Au 

contraire, l’intensité du cycle qui précède l’effort inefficace est généralement plus élevée avec 

un temps d’insufflation plus long et un volume courant plus grand, ce qui favorise la survenue 

d’une PEP intrinsèque plus élevée [32]. L’association entre réduction de l’intensité de l’effort 

inspiratoire et augmentation de l’effort nécessaire pour vaincre une PEP intrinsèque plus 

élevée conduit à la survenue des efforts inefficaces. L’intensité de l’effort peut être réduite 

soit parce que la commande centrale est inhibée (sédation, alcalose, hyperventilation) soit 
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parce qu’il existe une faiblesse musculaire diaphragmatique (paralysie diaphragmatique, 

myopathie de réanimation). Un seuil de trigger trop élevé (peu sensible) pourrait aussi 

favoriser les efforts inefficaces en augmentant le travail respiratoire. Plusieurs études ont 

montré que les efforts inefficaces survenaient préférentiellement chez des patients atteints 

d’une broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO). Les patients obstructifs ont des 

résistances et une compliance élevées, ce qui allonge le temps nécessaire à l’expiration et 

favorise le développement d’une PEP intrinsèque. Cependant, les efforts inefficaces peuvent 

aussi survenir chez des patients qui n’ont pas de maladie respiratoire obstructive sous-jacente 

[37, 39]. L’effort inefficace peut être détecté sur l’écran du ventilateur par une dépression 

avec augmentation simultanée du débit sans cycle délivré par le ventilateur (Figure 1). Ces 

efforts inefficaces peuvent survenir avec tous les modes ventilatoires. La fréquence augmente 

quand le niveau d’assistance ventilatoire augmente, du fait d’un plus grand volume courant 

(qui favorise la PEP intrinsèque) et d’une inhibition de la commande ventilatoire centrale (qui 

diminue l’intensité de l’effort) [32, 33]. En AI, l’augmentation du niveau d’assistance 

augmente le volume courant et le temps d’insufflation, ce qui réduit le temps expiratoire et 

favorise la survenue d’une PEP intrinsèque si l’expiration est incomplète. L’augmentation du 

volume courant favorise également l’hyperventilation et l’alcalose respiratoire, ce qui inhibe 

la commande respiratoire centrale et réduit l’intensité de l’effort inspiratoire du patient. Dans 

ce cas, les efforts inefficaces peuvent survenir sans que la PEP intrinsèque soit nécessairement 

très élevée, notamment lorsque les muscles respiratoires sont affaiblis par des durées de 

ventilation prolongées (Figure 2). Il est à noter que le patient le patient ne semble pas 

« inconfortable » en ventilation assistée dans ces conditions, il ne lutte pas contre le 

ventilateur et se laisse au contraire ventiler passivement.  
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Mesure de la PEP intrinsèque 

La PEP intrinsèque est impossible à quantifier en pratique clinique. La PEP intrinsèque 

dynamique est variable d’un cycle à l’autre et sa mesure nécessite une mesure de pression 

œsophagienne (Figure 3) [32, 33]. On peut faire une approximation de la PEP intrinsèque lors 

d’une occlusion télé-expiratoire (PEP statique), mais cette manœuvre n’est pas interprétable si 

le patient fait des efforts pendant l’occlusion [40]. Cette mesure n’est donc pas possible chez 

les patients en ventilation assistée et qui déclenchent tous les cycles du ventilateur. L’analyse 

des courbes du ventilateur permet cependant de déterminer si la PEP intrinsèque existe ou 

non. Si la courbe du débit ne revient pas au zéro et reste négative au moment du cycle suivant 

alors il existe une PEP intrinsèque. Le signal de débit montre que l’insufflation suivante 

survient avant l’expiration complète. Cette mesure est qualitative et ne permet pas de 

quantifier la PEP intrinsèque. L’examen clinique peut aussi diagnostiquer la présence d’une 

PEP intrinsèque [41]. L’auscultation montre que l’expiration n’est pas terminée (sibilants 

persistants) lorsque survient l’insufflation suivante, et la palpation montre une contraction 

abdominale (expiration active) à la fin de l’insufflation. Les patients qui font une expiration 

active pour lutter contre une insufflation trop longue ont souvent une hyperinflation 

dynamique et une auto-PEP. Dans ces conditions, la PEP intrinsèque est en grande partie liée 

aux muscles respiratoires. 
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Figure 1 : Illustration des efforts inefficaces 

Signaux de débit et de pression des voies aériennes montrant des efforts inefficaces fréquents 

(flèches). Les efforts inefficaces peuvent survenir avec tous les modes assistés. 

En haut [A] : patient ventilé en aide inspiratoire (AI).  

En bas [B] : patient ventilé en ventilation assistée contrôlée (VAC).  
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Figure 2 : Illustration des efforts inefficaces 

Signaux de débit, de pression des voies aériennes et de pression œsophagienne montrant des 

efforts inefficaces qui surviennent lorsque les efforts sont de faible intensité (dépression 

œsophagienne plus faible lors des efforts inefficaces que lors des autres efforts). L’effort est 

inefficace lorsque sa force est insuffisante pour surmonter la charge liée à la PEP intrinsèque. 

Des efforts inefficaces peuvent survenir sans que la PEP intrinsèque soit nécessairement très 

élevée, notamment si les efforts sont faibles en raison d’une diminution de la commande 

centrale ou d’une faiblesse diaphragmatique.  
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Figure 3: Effort inefficace et PEP intrinsèque 

Signal de débit, de pression des voies aériennes et de pression œsophagienne permettant de 

mesurer la pression expiratoire positive intrinsèque: c’est la différence de pression 

œsophagienne entre le début de l’effort (début de la déflexion œsophagienne) et le début du 

cycle machine (quand le débit devient positif). En cas d’effort inefficace, la PEP intrinsèque 

est au moins supérieure à la dépression œsophagienne. 
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5.2. Double-déclenchements (Figures 4 et 5) 

Les double-déclenchements correspondent à deux cycles inspiratoires successifs séparés par 

un temps expiratoire inexistant ou très court. Ils surviennent quand la demande ventilatoire du 

patient est importante et que le temps d’insufflation du ventilateur est trop court [42]. L’effort 

du patient n’est pas terminé à la fin du premier cycle et il déclenche donc un deuxième cycle 

ventilateur. 

 

Figure 4 : Illustrations des double-déclenchements 

Double-déclenchements qui correspondent à 2 cycles successifs déclenchés par un seul et 

même effort du patient. Ils surviennent principalement en ventilation assistée contrôlée chez 

des patients qui font des efforts importants. 
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Figure 5 : Double-déclenchement : cycle spontané, contrôlé ou auto-déclenché ? 

Signaux de débit, de pression des voies aériennes et de pression œsophagienne montrant des 

double-déclenchements définis par 2 cycles ventilateur séparés par un temps expiratoire très 

court ou inexistant.  

Le cycle 1 est composé d’un 1er cycle contrôlé suivi d’un 2ème cycle assisté. L’effort du 

patient survient pendant le 1er cycle contrôlé mais se prolonge ensuite et déclenche un 2ème 

cycle. La pression de pic du 2ème cycle augmente à la fin de l’effort inspiratoire mais 

également parce que les deux volumes courants sont délivrés sans expiration. Le cycle 3 est 

un double-déclenchement composé de 2 cycles déclenchés par un seul et même effort du 

patient. La dépression à l’initiation du premier cycle est faible en raison d’un trigger très 

sensible.  
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5.3. Auto-déclenchements (Figures 6 et 7) 

Les auto-déclenchements sont des cycles délivrés par le ventilateur en l’absence d’effort du 

patient. Ils sont déclenchés par les oscillations cardiaques, une fuite ou la présence d’eau dans 

le circuit. Les auto-déclenchements surviennent généralement quand le trigger inspiratoire est 

trop sensible. Imanaka et al. ont observé de nombreux auto-déclenchements déclenchés par 

les battements hyperdynamiques du cœur après chirurgie cardiaque [43]. Comme ils 

surviennent sans effort, ils peuvent provoquer un inconfort et une résistance du patient face au 

ventilateur. Quelque soit le mode ventilatoire, il n’y a pas de dépression à l’initiation du cycle. 

Cependant, les triggers sont de plus en plus sensibles et la dépression peut être difficile à 

distinguer malgré un effort réel : cet élément a donc une faible valeur diagnostique. Selon le 

mode ventilatoire, on peut observer soit une augmentation brutale de la pression des voies 

aériennes en VAC, soit un cycle court avec un faible débit en AI. Le débit d’insufflation est 

normalement d’autant plus élevé que l’effort est important en AI ; puisqu’il n’y a pas d’effort, 

le débit est alors plus faible que lors des autres cycles déclenchés. Chez le patient paralysé ou 

lourdement sédaté en ventilation contrôlée, la fréquence ventilatoire devient supérieure à celle 

réglée sur le ventilateur, provoquant une hyperventilation et une alcalose respiratoire. 
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Figure 6 : Illustration des auto-déclenchements 

Signaux de débit, de pression des voies aériennes et de pression œsophagienne montrant un 

auto-déclenchement survenant en ventilation assistée contrôlée (VAC). 

Il n’y a pas de dépression des voies aériennes à l’initiation du cycle puisqu’il n’y a pas 

d’effort déclenchant et la fréquence respiratoire augmente de façon soudaine et persistante 

puisque les cycles auto-déclenchés s’ajoutent aux cycles assistés. 

En VAC, il existe une augmentation de la pression des voies aériennes lors des auto-

déclenchements. Sur la figure, les efforts sont intenses et provoquent une dépression des voies 

aériennes soutenue lors des cycles déclenchés alors que la pression des voies aériennes 

n’augmente brutalement que lors des auto-déclenchements. 
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Figure 7 : Comment suspecter des auto-déclenchements en ventilation assistée  

Signaux de débit, de pression des voies aériennes et de pression œsophagienne montrant un 

auto-déclenchement survenant en aide inspiratoire (AI). 

Il n’y a pas de dépression des voies aériennes à l’initiation du cycle puisqu’il n’y a pas 

d’effort déclenchant. Il existe une soudaine et persistante augmentation de la fréquence 

respiratoire puisque les cycles auto-déclenchés s’ajoutent aux cycles assistés. 

En AI, un auto-déclenchement est souvent un cycle court avec un débit maximal plus faible. 

Le débit maximal dépendant de l’intensité de l’effort, il est nettement réduit puisqu’il n’y a 

pas d’effort. 
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5.4. Cycles courts et Insufflations prolongées 

Il n’existe pas de consensus pour définir une asynchronie en termes de décalage entre le temps 

inspiratoire du patient et le temps d’insufflation du ventilateur. De façon arbitraire et pour 

nous focaliser essentiellement sur les macro-asynchronies facilement visibles sur l’écran du 

ventilateur, nous avons défini une insufflation prolongée par une durée d’insufflation 

supérieure à 2 fois le temps d’insufflation moyen, et un cycle court par un temps 

d’insufflation inférieur à la moitié du temps d’insufflation moyen.  

 

5.4.1. Cycles courts (Figure 8) 

L’insufflation peut être insuffisante en volume et temps par rapport à l’inspiration neurale, et 

le ventilateur ouvre alors sa valve expiratoire alors que le patient continue son inspiration. 

Cette asynchronie produit un aspect caractéristique (Figure 9) qui peut survenir avec tous les 

modes ventilatoires, principalement chez des patients qui ont une demande ventilatoire élevée 

(dans les suites d’un SDRA par exemple). En AI, le débit initial peut être très élevé en raison 

de l’effort important. Le SDRA est caractérisé par une compliance très basse et une résistance 

souvent normale ou peu élevée. Dans ces conditions mécaniques, un faible débit permet de 

maintenir la pression de consigne en AI et le débit chute rapidement jusqu’au seuil de trigger 

expiratoire (Figure 11). Si ce seuil est trop élevé (soit en % soit en valeur absolue), 

l’expiration peut survenir avant la fin de l’inspiration complète. Le temps inspiratoire est 

réglable en VAC mais peut être relativement court notamment avec l’utilisation de petits 

volumes courants et de débits élevés. Si le temps inspiratoire physiologique du patient se 

prolonge encore, il peut même déclencher un double-déclenchement (Figure 8). En AI, un 

cycle court peut être un auto-déclenchement. En effet, le débit maximal est plus faible que les 

cycles normalement assistés puisqu’il n’y a pas d’effort déclenchant et l’inspiration n’est pas 

maintenue par le patient ce qui met rapidement fin à l’insufflation du ventilateur. 

te
l-0

06
67

28
6,

 v
er

si
on

 1
 - 

7 
Fe

b 
20

12



 24 

Figure 8 : Cycle court et doubles déclenchements 

A gauche [A] : Signaux d’un patient ventilé en aide inspiratoire. L’effort inspiratoire du 

patient se prolonge au delà de l’insufflation et peut être détecté par une réascension 

caractéristique du débit à la phase initiale de l’expiration avec incurvation négative de la 

pression.  

A droite [B] : Double-déclenchements qui correspondent à 2 cycles ventilateurs successifs 

déclenchés par un seul et même effort qui se prolonge au delà de l’insufflation. 
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5.4.2. Insufflations prolongées 

En AI, l’insufflation du ventilateur tend à se prolonger au delà du temps inspiratoire neural du 

patient [30]. Ce retard à l’expiration est encore plus marqué quand on utilise un niveau d’AI 

élevé, ou un seuil de trigger expiratoire trop bas, en particulier s’il est réglé en % du débit de 

pointe et que le débit est faible [42]. Ces insufflations prolongées peuvent induire de l’auto-

PEP, notamment chez les patients BPCO, et peuvent s’associer à des efforts inefficaces [32]. 

L’insufflation se prolonge pendant le temps expiratoire neural du patient et peut être passive 

chez un patient qui fait de faibles efforts, ou bien le patient lutte contre le ventilateur et il 

débute une expiration active bien avant l’ouverture de la valve expiratoire du ventilateur. Ce 

phénomène peut être détecté par une brusque augmentation de pression en fin d’insufflation et 

correspond à une expiration active (le patient force contre le ventilateur qui bloque 

l’expiration) [38]. Cependant, un pic de pression en fin d’insufflation peut aussi survenir chez 

des patients qui font simplement de grands efforts inspiratoires comme nous le verrons dans le 

chapitre suivant.  
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Figure 9: Durée de l’insufflation en AI 

Figure illustrant le débit d’insufflation en aide inspiratoire (AI) dans trois conditions de 

mécanique respiratoire différentes: normal (en vert), syndrome de détresse respiratoire aiguë 

(SDRA en bleu) et broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO). 

Pour un niveau d’AI donné, le débit de pointe est d’autant plus élevé que l’effort est important 

et que les résistances sont faibles. En cas de SDRA, l’effort est intense et les résistances sont 

normales donc le débit de pointe est élevé. En cas de BPCO, l’effort peut être intense mais les 

résistances sont élevées et le débit de pointe est réduit sauf si l’effort est très intense.  

La pente de décroissance du débit dépend de la mécanique respiratoire. La chute est rapide si 

la compliance est basse (SDRA) alors qu’elle est plus lente si la compliance est élevée 

(BPCO). De plus, l’insufflation se termine quand le débit chute en dessous d’un certain % du 

débit de pointe. Pour un trigger expiratoire à 25 %, la valeur absolue (en L/min) est donc plus 

faible en cas de BPCO, ce qui explique que le temps d’insufflation soit bien plus long. 
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5.5. Pic de pression en fin d’insufflation 

Un pic de pression en fin d’insufflation peut survenir lors d’une expiration active lorsque 

l’insufflation est prolongée ou simplement lors de la relaxation des muscles respiratoires lors 

d’un effort important [44]. Si l’effort est important alors la dépression alvéolaire est 

importante et le débit d’insufflation du ventilateur doit être élevé pour maintenir le niveau de 

pression réglé. Quand l’effort cesse brutalement, le ventilateur continue de délivrer un débit 

élevé et dépasse son objectif de pression [45]. Dans les deux cas (expiration active ou 

relaxation musculaire), le pic de pression permet de déterminer précisément la fin de 

l’inspiration du patient. Le pic de pression provoqué par une expiration active reflète une 

inspiration prolongée et pourrait être le témoin d’un niveau d’AI excessif qui prolonge 

l’insufflation. Au contraire, le pic de pression provoqué par la relaxation musculaire survient 

chez des patients qui font des grands efforts et pourrait être le témoin d’un niveau d’AI 

insuffisant. Dans ce cas, il n’y a pas véritablement d’insufflation prolongée et d’asynchronie 

de temps.  

La pression dans les voies aériennes (PVA) dépend de la pression alvéolaire (PALV ) et des 

pressions résistives, qui dépendent elles –mêmes des résistances et du débit d’insufflation.  

PVA = PALV + (Débit x RRS) avec PVA : Pression dans les voies aériennes ; PALV : Pression 

alvéolaire ; RRS : Résistance du système respiratoire ; et Débit = (PVA - PALV) / RRS 

En AI, le débit d’insufflation du ventilateur dépend de la différence entre la pression des voies 

aériennes et la pression alvéolaire. Le débit est donc maximal au début de l’insufflation puis il 

diminue lorsque la pression alvéolaire augmente. En cas d’efforts spontanés, la pression 

musculaire inspiratoire (PMUS Inspi) réduit la pression alvéolaire en dessous de la pression de 

rétraction élastique. PALV = PEL - PMUS Inspi ou + PMUS Expi avec PEL : Pression de rétraction 

élastique du système respiratoire ; PMUS : Pression musculaire inspiratoire ou expiratoire.  
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Lors de l’inspiration, la pression musculaire inspiratoire abaisse la pression alvéolaire, et cette 

chute de pression alvéolaire est d’autant plus importante que l’effort est important. Le débit 

d’insufflation est élevé et le volume insufflé augmente progressivement la pression élastique 

donc la pression alvéolaire. Lorsque l’effort est faible (faible dépression musculaire 

inspiratoire) et le niveau d’AI élevé alors la pression la pression alvéolaire augmente 

rapidement après le trigger. Lorsque l’effort est important (forte dépression musculaire 

inspiratoire) et le niveau d’AI insuffisant alors la pression alvéolaire augmente peu et le débit 

d’insufflation reste élevé. A la fin de l’inspiration neurale, la pression musculaire chute 

brutalement ce qui augmente brutalement la pression alvéolaire et la pression dans les voies 

aériennes. Pour éviter le pic de pression dans les voies aériennes, le ventilateur devrait réduire 

instantanément son débit d’insufflation mais cette adaptation immédiate est souvent prise en 

défaut, surtout si les résistances sont faibles. Pour un volume donné, la pression alvéolaire 

augmente brutalement si la pression musculaire expiratoire augmente ou si la pression 

musculaire inspiratoire diminue brutalement. 

Un pic de pression qui survient en fin d’insufflation peut donc être lié soit à une expiration 

active (augmentation de PMUS Expi) soit à la relaxation musculaire lors d’un effort important 

(diminution de PMUS Inspi). Dans le premier cas, il reflète une insufflation prolongée et 

correspond à une asynchronie de temps et un retard de cyclage qui survient principalement 

chez les patients obstructifs [46]. Dans le deuxième cas, il ne reflète pas un retard à 

l’expiration mais plutôt un effort important et une assistance ventilatoire insuffisante.  
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5.6. Asynchronies et « dose de ventilation » : surassistance / sous assistance 

Parmi les asynchronies que nous venons de décrire, certaines sont favorisées par une 

assistance ventilatoire excessive (temps d’insufflation trop long ou volume courant excessif) 

alors que d’autres sont favorisées par une assistance ventilatoire insuffisante (temps 

d’insufflation trop court ou débit/volume insuffisant). 

 

5.6.1. Surassistance ventilatoire: efforts inefficaces et pic de pression en fin d’insufflation 

(expiration active)  

Quand l’assistance ventilatoire augmente en AI, le volume augmente et l’insufflation se 

prolonge dans le temps expiratoire favorisant la survenue d’efforts inefficaces qui sont 

d’autant plus fréquents que le niveau d’AI est élevé et que le volume courant augmente [33]. 

Les efforts inefficaces peuvent être observés avec tous les modes assistés (AI, VAC, VACI) 

quand l’assistance ventilatoire augmente au dessus d’un certain seuil [33]. L’insufflation 

prolongée est une asynchronie de temps qui résulte aussi d’une assistance ventilatoire 

excessive et qui peut être à l’origine d’une expiration active. L’augmentation du trigger 

expiratoire réduit le temps d’insufflation sans modifier le niveau d’AI mais réduit aussi le 

volume courant [47], et les insufflations prolongées sont des asynchronies de temps qui 

reflètent généralement une assistance ventilatoire excessive en volume et/ou en temps. 

 

5.6.2. Sous assistance ventilatoire : cycle court, double-déclenchement, inadéquation de débit 

et pic de pression en fin d’insufflation (relaxation musculaire) 

En AI, un cycle court peut être le témoin d’une assistance ventilatoire insuffisante. Il survient 

principalement chez des patients hypoxémiques qui ont une demande ventilatoire élevée. Si 

l’effort du patient est important, alors le débit d’insufflation maximal est élevé. Dans ce cas, 

le débit de fin d’insufflation aussi est élevé (trigger expiratoire en % du débit de pointe), et le 
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ventilateur risque d’ouvrir sa valve expiratoire avant la fin de l’inspiration du patient. Nous 

avons vu qu’un pic de pression en fin d’insufflation pouvait être soit le témoin d’une 

assistance ventilatoire excessive (expiration active), soit le témoin d’une assistance 

ventilatoire insuffisante et correspond simplement à la relaxation musculaire d’un effort 

important. L’évaluation de l’effort inspiratoire peut permettre de différencier les deux 

mécanismes.  

En VAC, le temps inspiratoire est réglable et peut être très court avec l’utilisation de petits 

volumes courants. Les patients qui font des efforts importants peuvent alors provoquer des 

double-déclenchements si la demande ventilatoire est élevée, avec des efforts nettement plus 

longs que le temps d’insufflation du ventilateur. De plus, l’aspect concave de la pression lié à 

une dépressurisation du circuit, peut s’observer chez ces patients si le réglage de débit est 

insuffisant. Le débit d’insufflation est un réglage fondamental en VAC, qui influence le 

confort et la synchronisation patient-ventilateur. Un débit insuffisant augmente de façon 

significative le travail respiratoire, surtout chez les patients qui ont une demande ventilatoire 

élevée [48, 49]. Ce phénomène peut être dépisté grâce au signal de pression des voies 

aériennes qui montre une incurvation concave au début du cycle. Le débit est insuffisant par 

rapport à la demande et ne pressurise pas le circuit, du fait de la dépression pleurale 

importante du patient. Il ne s’agit pas à proprement parler d’une asynchronie de temps mais 

plutôt d’une inadéquation entre la demande et l’assistance.  

 

5.6.3. Evaluation de l’effort inspiratoire en AI  

L’examen clinique permet de mettre en évidence la contraction muscles respiratoires dits 

accessoires (notamment les sterno-cléido-mastoïdiens) qui s’activent cliniquement lorsque la 

charge inspiratoire augmente. La mesure de la pression d’occlusion ou P0.1 est disponible sur 

la majorité des ventilateurs de réanimation. Le ventilateur mesure la dépression dans le circuit 
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lors d’une occlusion pendant les 100 premières millisecondes de l’inspiration. Il a été montré 

que cette dépression était bien corrélée au travail respiratoire généré par le patient [50, 51]. 

Chez des patients ventilés pour une détresse respiratoire avec une AI insuffisante, les valeurs 

peuvent dépasser 6 à 10 cm H2O alors que l’augmentation du niveau d’AI réduit la P0.1 à des 

valeurs inférieure à 4 cm H2O [52]. La P0.1 des patients capables de respirer spontanément au 

cours du sevrage est d’environ 2-3 cm H2O avec un faible niveau d’AI [53]. Cette mesure 

reflète l’intensité de l’effort inspiratoire et peut permettre d’évaluer si l’assistance ventilatoire 

est suffisante. Une autre méthode pour évaluer le travail respiratoire en AI est la réalisation 

d’une occlusion en fin d’insufflation [54]. Plus la pression des voies aériennes augmente lors 

de l’occlusion et plus l’effort précédent était important. Comme le pic de pression observé en 

fin d’insufflation lors de la relaxation musculaire, cette augmentation de pression est 

proportionnelle à la force de contraction. En cas d’assistance ventilatoire excessive et de 

ventilation passive, aucune augmentation de pression ne survient lors d’une telle occlusion. 

Cette méthode pourrait permettre de différencier un pic de pression de fin d’insufflation lié à 

un effort important ou à une expiration active en cas de surassistance mais nécessite d’obtenir 

une réelle relaxation du patient. 
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Figure 10: Effort inspiratoire, PEP intrinsèque et pic de pression en fin d’insufflation 

A gauche : L’insufflation du ventilateur (moment ou le débit devient positif) survient très 

tardivement après le début de l’effort du patient (début de la dépression œsophagienne). Le 

patient doit vaincre une pression expiratoire positive (PEP) intrinsèque importante (ici, 

environ 8 cmH2O) avant de pouvoir déclencher un cycle ventilateur. La fin de l’effort du 

patient survient très tôt après le déclenchement du cycle et l’insufflation du ventilateur est 

passive pendant le temps expiratoire neural du patient. 

A droite : le pic de pression qui survient pendant l’insufflation du ventilateur correspond à la 

fin de l’effort du patient (relaxation musculaire). 
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Figure 11: Illustration d’une inadéquation du débit par rapport à la demande en VAC 

Le signal de pression des voies aériennes (au centre) montre une distorsion du signal 

caractérisée par un aspect concave. Le débit inspiratoire réglé sur le ventilateur est insuffisant 

ce qui provoque cette pressurisation insuffisante quand le patient génère des efforts 

importants. 
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6- INFLUENCE DE LA VENTILATION MÉCANIQUE ET DES ASY NCHRONIES 

SUR LE SOMMEIL  

 

Jusqu’à ces dernières années, le sommeil a été très peu exploré en réanimation, en partie parce 

que les médicaments hypnotiques utilisés pour la sédation compliquent l’analyse précise des 

étapes du sommeil. Le sommeil physiologique est un état d’inconscience rapidement 

réversible. Au contraire, la sédation induit un sommeil non physiologique, qui va d’un état de 

sommeil superficiel jusqu’au coma pharmacologique, mais qui ne permet pas d’atteindre les 

phases réparatrices du sommeil physiologique. La différence entre sommeil et sédation 

constitue une limite majeure dans l’évaluation du sommeil en réanimation. En effet, certaines 

études enregistrent le sommeil des patients sous sédation, ce qui rend difficile l’interprétation 

des résultats [55-58]. L’autre limitation vient du fait que l’analyse précise et objective du 

sommeil nécessite l’enregistrement de l’électroencéphalogramme (EEG) au cours d’une 

polysomnographie. Quand on compare le sommeil objectif (polysomnographie) ou subjectif 

(évalué par les infirmières), la quantité de sommeil évaluée par les infirmières est très 

supérieure à la polysomnographie [59, 60]. Les patients de réanimation semblent parfois 

dormir profondément alors que la polysomnographie ne montre que du sommeil superficiel 

non réparateur. 

 

6.1. Sommeil physiologique 

Le sommeil physiologique est réparti en plusieurs stades. Le sommeil léger (stade 1 et 2) qui 

représente plus de 50 % du sommeil total ; le sommeil lent profond (stade 3 et 4) qui 

représente 20 % du sommeil total ; et le sommeil REM (Rapid Eye Movement) ou sommeil 

paradoxal qui représente 25 % du sommeil total. Le sommeil profond et le sommeil paradoxal 

représentent les véritables phases réparatrices du sommeil. Le sommeil profond est réparateur 

te
l-0

06
67

28
6,

 v
er

si
on

 1
 - 

7 
Fe

b 
20

12



 35 

sur le plan physique et survient principalement pendant la première partie de la nuit. Le 

sommeil paradoxal est réparateur sur le plan psychique et survient principalement pendant la 

deuxième partie de la nuit. Une nuit comporte 4 à 5 cycles de sommeil d’environ 90 minutes. 

Chaque cycle de sommeil comporte tous les différents stades et se termine par une phase de 

sommeil paradoxal qui s’allonge au fur et à mesure des cycles. C’est pendant les phases de 

sommeil paradoxal qu’apparaissent les rêves. Cette phase est aussi caractérisée par des 

variations physiologiques importantes comme une respiration irrégulière, une variabilité du 

rythme cardiaque, de la pression artérielle, du tonus vagal et sympathique, et des altérations 

de la thermorégulation. Le sommeil peut être fragmenté par des épisodes d’éveils ou de 

micro-éveils (variations brutales de la fréquence à l’EEG d’une durée supérieure à trois 

secondes). L’horloge biologique qui régule le cycle veille-sommeil (rythme circadien) est 

sous la dépendance du noyau supra-chiasmatique de la glande pinéale qui sécrète la 

mélatonine. La lumière est le plus puissant régulateur de la mélatonine.  

Les quatre éléments qui caractérisent le sommeil sont d’une part la quantité et d’autre part la 

qualité caractérisée par sa distribution (répartition du sommeil nocturne ou diurne), son 

architecture (% de chaque stade du sommeil et quantité de sommeil réparateur), et son niveau 

de fragmentation (nombre d’éveils et de micro-éveils par heure de sommeil).  

 

6.2. Altérations du sommeil en réanimation 

Peu d’études ont évalué le sommeil des patients ventilés en réanimation avec une 

polysomnographie. La quantité de sommeil peut être quasi normale [55, 61] mais la qualité du 

sommeil est toujours très altérée [55, 57, 61]. La distribution est très anormale avec une 

inversion du rythme nycthéméral, et près de la moitié du temps total de sommeil survient 

pendant la journée. Le sommeil est fragmenté par nombreux éveils ou micro-éveils et 

comprend très peu de sommeil profond réparateur ou de sommeil paradoxal, qui peut être 
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même inexistant. Les causes de perturbation du sommeil en réanimation ne sont pas bien 

connues. Le bruit et les soins pourraient être responsable de 25 à 30% des éveils et micro-

éveils [57, 61] mais la cause reste inconnue dans plus de 70% des cas. D’autres facteurs 

comme la sédation [62], la ventilation mécanique et les asynchronies [56], la maladie sous-

jacente [55, 63] ou la gravité [57] pourraient modifier la qualité du sommeil.  

 

6.3. Influence de la ventilation mécanique sur le sommeil 

L’impact de la ventilation mécanique sur le sommeil est cependant difficile à étudier en 

réanimation car les patients ventilés sont souvent sédatés, et les hypnotiques provoquent un 

sommeil artificiel différent du sommeil physiologique [62, 64]. Chez ces patients, le sommeil 

peut être très pathologique et l’architecture du sommeil difficile à classifier compte tenu des 

ondes lentes fréquentes [55, 61]. Cependant, il est facile de détecter les éveils et micro-éveils 

et une étude a montré que le mode ventilatoire pouvait influencer la fragmentation du 

sommeil [56].  

 

6.3.1. Apnées centrales 

Il a été montré qu’une augmentation du niveau d’AI pouvait provoquer des micro-éveils 

secondaires à des apnées centrales [65]. Au cours du sommeil, la PCO2 reste le principal 

stimulus de la ventilation, et une diminution de PCO2 en dessous d’un certain seuil peut 

inhiber les centres respiratoires et provoquer des apnées centrales. Malgré une ventilation 

alvéolaire identique, la PCO2 peut diminuer en raison d’une diminution des besoins 

métaboliques et ventilatoires au cours du sommeil physiologique. Avec les mêmes réglages 

ventilatoires, la PCO2 peut chuter en dessous de la valeur seuil et provoquer des apnées 

centrales liées à l’hyperventilation. Le niveau d’assistance ventilatoire déterminé pendant la 

veille peut devenir excessif pendant le sommeil. Cette hyperventilation favorise les apnées 
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centrales et provoque de nombreux éveils et micro-éveils qui fragmentent et altèrent la qualité 

du sommeil. Parthasarathy et al. ont comparé l’effet des modes ventilatoires sur la 

fragmentation du sommeil chez 11 patients ventilés [56]. Ils ont observé que le sommeil était 

plus fragmenté en AI qu’en VAC. En effet, les apnées ne peuvent survenir en VAC si la 

fréquence minimale est suffisante, alors qu’elles étaient très fréquentes en AI, et directement 

responsables d’une augmentation du nombre d’éveils et de micro-éveils. L’addition d’un 

espace mort sur le circuit, ce qui correspond à une réduction de l’efficacité ventilatoire de 

l’AI, réduisait les apnées et la fragmentation du sommeil à la même valeur qu’en VAC. Ces 

résultats renforcent l’idée qu’un niveau d’AI excessif favorise les apnées liées à 

l’hyperventilation, et altère la qualité du sommeil. Même chez les patients qui présentent une 

bonne synchronisation patient-ventilateur pendant le sommeil, l’augmentation du niveau d’AI 

provoque une respiration périodique de type Cheyne-Stokes dans bon nombre de cas, et 

favorise aussi la fragmentation du sommeil [66]. Les apnées centrales ou la ventilation 

périodique de type Cheyne-Stokes surviennent préférentiellement chez les patients qui ont une 

insuffisance cardiaque sous-jacente [56, 67]. Une assistance ventilatoire excessive pendant le 

sommeil sera plus prône à favoriser des apnées centrales chez les patients insuffisants 

cardiaques [56] et des efforts inefficaces chez les patients BPCO [68]. 

 

6.3.2. Efforts inefficaces 

Fanfulla et al. ont comparé l’effet de deux réglages ventilatoires en AI chez 9 patients ventilés 

en chronique pour une maladie neuromusculaire [69]. Le premier réglage était celui réglé par 

le clinicien tandis que le second réglage était ajusté avec la mesure de la pression 

œsophagienne (réglage physiologique basé sur l’effort), afin d’optimiser l’effort du patient. 

Le niveau d’AI et le niveau de PEP étaient globalement diminués, ce qui réduisait la PEP 

intrinsèque. Ce réglage physiologique diminuait les apnées mais surtout le nombre d’efforts 

te
l-0

06
67

28
6,

 v
er

si
on

 1
 - 

7 
Fe

b 
20

12



 38 

inefficaces, et améliorait nettement aussi bien la quantité que la qualité du sommeil [69]. 

Avec le réglage physiologique, la durée du sommeil paradoxal était plus longue et le sommeil 

moins fragmenté. L’augmentation du sommeil paradoxal était directement corrélée à la 

réduction des efforts inefficaces, et montre l’impact des asynchronies sur la qualité du 

sommeil [69]. Dans une autre étude évaluant des patients obstructifs et ventilés au domicile, 

les mêmes auteurs montraient que le sommeil était un facteur favorisant les asynchronies, et 

que les efforts inefficaces étaient plus fréquents pendant le sommeil que pendant la veille 

[68].  

 

7- INCIDENCE ET CONSÉQUENCES DES ASYNCHRONIES 

 

Au contraire d’un simple retard à l’inspiration ou à l’expiration, les efforts inefficaces, 

double-déclenchements et auto-déclenchements sont des « macro-asynchronies » qui peuvent 

être facilement détectées par le clinicien en analysant les courbes du ventilateur. L’incidence 

des ces macro-asynchronies au cours de la ventilation assistée n’était pas du tout connue 

jusqu’à récemment. Une seule étude a évalué la fréquence des efforts inefficaces chez des 

patients admis pour un sevrage ventilatoire difficile dans une unité spécialisée [70]. Sur 

environ 200 patients analysés, plus de 10% présentaient des efforts inefficaces cliniquement 

détectables. La durée de ventilation de ces patients était plus longue et la réussite du sevrage 

moins fréquente [70]. En effet, seulement 3 patients sur 19 (16%) qui présentaient des efforts 

inefficaces étaient sevrés du ventilateur comparés aux 88 sur 155 (57%) dans le groupe sans 

asynchronies. Ces résultats montrent que des asynchronies fréquentes sont associées à un 

pronostic péjoratif. Soit elles sont le témoin d’une atteinte respiratoire plus sévère, soit elles 

sont favorisées par des réglages ventilatoires inadéquats. Cette question est fondamentale car 

dans le premier cas, les asynchronies reflètent simplement la gravité, alors que dans le second 
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cas, l’optimisation des réglages du ventilateur pourrait réduire l’incidence des asynchronies, et 

peut être faciliter le sevrage de la ventilation mécanique Il est clair qu’une assistance 

ventilatoire insuffisante peut induire une suractivité des muscles respiratoires voire un 

épuisement même si ce ne sont pas de véritables asynchronies de temps inspiratoire (AI 

insuffisante et pic de pression ou inadéquation du débit en VAC). Les double-déclenchements 

peuvent aggraver le barotraumatisme, notamment s’ils surviennent chez un patient atteint de 

SDRA. La réduction du volume courant de 12 à 6 ml/kg réduit la mortalité au cours du SDRA 

[71]. Pour un volume courant de 6 ml/kg, le patient reçoit un volume double d’environ 12 

ml/kg lors d’un double déclenchement, et aggrave les lésions pulmonaires induites par la 

ventilation. Lors d’une assistance ventilatoire insuffisante ou lorsque surviennent des double-

déclenchements, le clinicien est souvent alerté par le patient qui semble inconfortable ou lutte 

contre le ventilateur. Cette situation est différente des efforts inefficaces qui peuvent survenir 

dans un contexte d’hyperventilation, et sans signes particuliers d’inconfort. En dehors des 

situations ou la PEP intrinsèque est extrêmement élevée avec des efforts majeurs ou même 

des signes de détresse respiratoire, les efforts inefficaces surviennent le plus souvent dans une 

situation de baisse de la commande centrale et de ventilation « passive » en raison d’une 

« dose de ventilation » excessive.  

Plusieurs mécanismes pourraient cependant expliquer l’influence des efforts inefficaces sur 

l’échec du sevrage de la ventilation. Les efforts inefficaces sont une dépense énergétique 

perdue par le diaphragme qui représente 10% à 50% de l’effort inspiratoire total [33, 39, 72], 

et qui pourrait malgré de faibles efforts avoir des effets négatifs sur les muscles respiratoires. 

Les contractions inefficaces des fibres musculaires du diaphragme sont des contractions non 

physiologiques (sans raccourcissement ou pliométriques) qui pourraient provoquer par elle-

même des lésions du diaphragme [73, 74]. Les efforts inefficaces provoquent également des 

erreurs quant à l’évaluation du sevrage puisque la fréquence ventilatoire indiquée par le 
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ventilateur n’est pas la véritable fréquence respiratoire du patient [75]. Enfin les asynchronies 

sont associées à des altérations du sommeil  [69, 76], et il existe une corrélation directe entre 

le nombre d’efforts inefficaces et le temps de sommeil paradoxal, qui est une des phases les 

plus réparatrices du sommeil [69]. Cependant, l’optimisation des réglages du ventilateur peut 

réduire l’incidence des asynchronies et améliorer la qualité du sommeil [69]. Une étape 

clinique importante consiste donc à déterminer si un réglage optimal du ventilateur peut 

réduire, voire éliminer les asynchronies, afin d’en évaluer l’impact sur la durée de ventilation 

et la réussite du sevrage. 
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DÉMARCHE SCIENTIFIQUE ET CONDUITE DE LA THÈSE 

 

La thèse repose sur quatre études publiées entre 2006 et 2009. 

Le 1er travail (2006) a mis en évidence la fréquence des asynchronies patient-ventilateur au 

cours de la ventilation assistée. La durée de ventilation était plus longue et le sevrage plus 

difficile chez les patients qui présentaient des asynchronies fréquentes. Les efforts inefficaces 

étaient les asynchronies les plus fréquentes et nous avons précisé les facteurs favorisants, 

notamment les réglages ventilatoires et les facteurs liés au patient.  

Le 2ème travail (2008) avait pour but d’évaluer l’impact des réglages du ventilateur sur la 

fréquence des efforts inefficaces. Une assistance ventilatoire excessive était clairement un 

facteur favorisant. La réduction du niveau d’AI, afin d’obtenir un volume courant d’environ 6 

ml/kg, était le réglage le plus efficace pour éliminer quasi-complètement les efforts 

inefficaces chez la majorité des patients.  

Le 3ème travail (2008) avait pour but de comparer les modes ventilatoires sur la qualité du 

sommeil et les asynchronies. Une des questions était de déterminer si un niveau d’AI réglé 

pendant la veille pouvait devenir excessif pendant le sommeil, et favoriser des efforts 

inefficaces et des apnées centrales. Aucune différence n’était trouvé suggérant que le plus 

important n’est pas le mode ventilatoire mais le réglage du ventilateur qui doit éviter les 

périodes de surassistance.  

Le 4ème travail (2009) a comparé les performances de tous les ventilateurs disponibles en 

réanimation. Le délai entre l’inspiration du patient et l’insufflation du ventilateur dépend de la 

performance du trigger et de la capacité de pressurisation en AI. Un plateau technologique a 

probablement été atteint et les meilleurs ventilateurs ne progressent plus. Cependant, certains 

présentaient des défaillances techniques qui peuvent altérer de façon significative les 

interactions patient-ventilateur. 
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MÉTHODES 

 

Tous nos travaux ont été réalisés au sein du groupe de recherche en réanimation respiratoire 

(GRRR) dirigé par le Pr. Laurent Brochard, attaché à l’unité INSERM U955 (équipe 13) et à 

l’université Paris EST de Créteil. L’unité de recherche est située dans le service de 

réanimation médicale de l’hôpital Henri Mondor à Créteil, et tous les patients inclus dans les 

études cliniques étaient hospitalisés dans ce service.  

L’unité est constituée de 2 ingénieurs qui soutiennent également un doctorat de science en 

2010 (Aissam Lyazidi et Fabrice Galia) et d’au moins 2 médecins dont 1 MASTER et 1 

« FELLOW » international. A partir de la fin 2004, l’unité a développé une collaboration avec 

le Dr Xavier Drouot (Neurologue, MCU-PH à la faculté de Médecine de Créteil) et le Pr 

Marie-Pia d’Ortho, responsables des explorations du sommeil, ce qui nous a permis de 

développer cette thématique et de mener plusieurs études sur le sommeil des patients de 

réanimation. 

 

1- DÉTECTION DES ASYNCHRONIES PATIENT-VENTILATEUR 

 

Pour évaluer l’incidence des asynchronies patient-ventilateur au cours de la ventilation 

assistée (Article N°1), nous avons utilisé une méthode simple permettant d’étudier un grand 

nombre de patients. Les asynchronies étaient détectées de façon non invasive à partir du 

signal de débit et de pression des voies aériennes, enregistrés sur une période de 30 min. La 

pression des voies aériennes était mesurée au niveau de la sonde d’intubation par un capteur 

de pression  (Validyne MP45, ±100 cmH2O ; Northridge, Californie, États-Unis). Le débit 

était mesuré par un pneumotachographe (Fleisch No.2, Lausanne, Suisse) et un capteur de 

pression différentielle (Validyne MP45, ±2.5 cmH2O). Tous les signaux étaient enregistrés en 
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temps réel avec une fréquence d’acquisition de 200 Hertz par un système d’acquisition 

convertisseur digital-analogique (MP100, Biopac systems, Goleta, Californie, États-Unis) 

puis analysés avec un logiciel spécialisé (Acqknowledge software, Biopac systems). 

Nous avons sélectionnés les principales asynchronies qui sont facilement détectées par le 

clinicien sur l’écran du ventilateur. Les efforts inefficaces (Figure 1) étaient définis par une 

chute de pression (≥ 0.5 cmH2O) avec une diminution simultanée du débit (en valeur absolue) 

sans déclenchement d’un cycle machine. Les double-déclenchements (Figures 4) étaient 

définis par 2 cycles séparés par un temps expiratoire très court (inférieur à la moitié du temps 

inspiratoire). Les auto-déclenchements (Figures 6 et 7) étaient définis par un cycle délivré 

par le ventilateur sans dépression à l’initiation du cycle. Un cycle court était défini par un 

temps d’insufflation inférieur à la moitié du temps inspiratoire moyen. Un cycle long était 

défini par un temps d’insufflation supérieur à 2 fois le temps inspiratoire moyen. Le temps 

inspiratoire était défini par le temps pendant lequel le débit est positif et le temps inspiratoire 

moyen était calculé sur 30 cycles. 

 

2- MESURE DE L’EFFORT INSPIRATOIRE 

 

Lors de l’optimisation des paramètres ventilatoires, nous avons mesuré l’effort inspiratoire 

des patients afin d’évaluer la dépense énergétique perdue par les efforts inefficaces et la 

dépense énergétique totale avec un réglage optimal (Article N°2). 

La pression des voies aériennes était mesurée au niveau de la sonde d’intubation par un 

capteur de pression  (Validyne MP45, ±100 cmH2O, Northridge, Californie, États-Unis). Le 

débit était mesuré par un pneumotachographe (Fleisch No.2, Lausanne, Suisse) et un capteur 

de pression différentielle (Validyne MP45, ±2,5 cmH2O). Les pressions gastriques et 

œsophagiennes étaient mesurées par un cathéter à double lumière équipé de 2 ballonnets 
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(Marquat, Boissy Saint-Léger, France). Chaque ballonnet était gonflé avec 1 ml d’air et relié à 

un capteur de pression différentielle (Validyne MP45, ±100 cmH2O). Un test d’occlusion 

permettait de vérifier la bonne position du ballon œsophagien [77]. Tous les signaux étaient 

enregistrés en temps réel avec une fréquence d’acquisition de 200 Hertz par un système 

d’acquisition convertisseur digital-analogique (MP100, Biopac Systems, Goleta, Californie, 

États-Unis) puis analysés avec un logiciel spécialisé (Acqknowledge software, Biopac 

Systems). 

Le mode respiratoire et la ventilation minute étaient calculés par l’intégration des signaux de 

débit et l’effort inspiratoire avec le produit pression-temps du signal de pression 

œsophagienne (PTP œsophagien). Le PTP correspond à la surface de la dépression 

œsophagienne entre le début de l’effort inspiratoire et la fin de l’inspiration, corrigée par la 

courbe de compliance du système respiratoire [78]. La PEP intrinsèque était évaluée par la 

dépression entre le début de la déflexion œsophagienne et le point de retour au zéro du débit 

après correction de la pression abdominale [40]. La PEP intrinsèque était extrapolée pendant 

les efforts inefficaces malgré l’absence de cycle, en mesurant la dépression œsophagienne 

maximale comme étant la PEP intrinsèque minimale. Nous avons  mesuré le PTP par cycle et 

par minute, pour les efforts efficaces et les efforts inefficaces. Les efforts inefficaces étaient 

déterminés à partir du signal de pression œsophagienne. La fréquence des efforts inefficaces 

était exprimée par l’index d’asynchronie calculé comme le nombre d’efforts inefficaces divisé 

par la fréquence respiratoire totale incluant les cycles du ventilateur et les efforts inefficaces 

[70].  
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3- POLYSOMNOGRAPHIE ET SOMMEIL 

 

La polysomnographie est la méthode de référence pour évaluer le sommeil. Nous avons 

réalisé une polysomnographie complète chez nos patients de réanimation afin d’évaluer 

l’impact de la ventilation sur la qualité de sommeil.  

Deux bandes de pléthysmographie d’inductance (thorax et abdomen) étaient mise en place 

pour monitorer les efforts respiratoires du patient et la pression des voies aériennes était 

mesurée à la pièce en Y du ventilateur. Ces 2 signaux étaient enregistrés via le système 

d’acquisition de la polysomnographie (N7000 EMBLA polysomnography system Embla 

ResMed, Denver, Colorado, États-Unis). Le placement des électrodes pour l’enregistrement 

de l’électro-encéphalogramme (EEG) était réalisé selon les recommandations internationales 

[79]. Deux électro-oculogrammes (EOG) et 2 électromyogrammes (EMG) étaient utilisés 

pour déterminer les périodes de sommeil paradoxal (REM). L’EEG, EOG et EMG étaient 

amplifiés et enregistrés via un système d’acquisition. (N7000 EMBLA polysomnography 

system et le Somnologica 3 software, Embla ResMed, Denver, Colorado, États-Unis).  

La lecture des enregistrements du sommeil était réalisée visuellement et manuellement par un 

neurologue spécialiste des explorations du sommeil non informé des conditions de l’étude (Dr 

Xavier Drouot). La classification des stades du sommeil était faite selon les critères de 

Rechtschaffen et Kales, et les critères de l’association américaine du sommeil [79-81]. Le 

diagnostique des apnées centrales était basé sur les recommandations internationales [81]. Les 

éveils et micro-éveils étaient considérés comme secondaires à une apnée s’ils survenaient 

dans les 3 cycles et/ou 15 secondes après l’évènement respiratoire [82, 83] (Figure 12). Les 

efforts inefficaces étaient définis par un effort inspiratoire détecté par les bandes de 

pléthysmographie avec une dépression simultanée sur le signal de pression des voies 

aériennes sans le déclenchement d’un cycle machine (Figure 13). Les éveils et micro-éveils 
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étaient considérés comme secondaires à des efforts inefficaces s’ils survenaient dans les 15 

secondes après cette asynchronie. Le bruit était mesuré avec un décibel-mètre portable placé 

près des oreilles du patient (Quest. Technologies, Oconomowoc, Wisconsin, États-Unis). Les 

éveils et micro-éveils étaient considérés comme associés au bruit s’ils survenaient dans les 3 

secondes après une augmentation brutale d’au moins 10 décibels [57, 61]. 

 

Figure 12 : Eveils et micro-éveils secondaires à des apnées centrales 

De haut en bas : signaux EEG, pression des voies aériennes, pléthysmographie abdominale et 

thoracique. Deux apnées sont visibles sur le tracé de pression des voies aériennes et sont 

immédiatement suivies par un éveil ou un micro-éveil secondaire aux évènements 

respiratoires. 

EEG

Pléthysmographie thoracique

Pléthysmographie abdominale

Pression des voies aériennes

Micro-éveil Éveil

APNÉE APNÉE
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Figure 13 : Micro-éveil secondaire à des efforts inefficaces 

De haut en bas : signal d’EEG, pression des voies aériennes et pléthysmographie 

d’inductance. Plusieurs efforts inefficaces peuvent être détectés par une dépression des voies 

aériennes et des mouvements respiratoires sur la bande de pléthysmographie thoracique sans 

cycle déclenché par le ventilateur. Ces efforts inefficaces sont immédiatement suivis par un 

micro-éveil (détecté sur le signal EEG) secondaire à ces asynchronies patient-ventilateur. 

Pléthysmographie 
d’inductance

EEG

Pression des
voies aériennes

Efforts inefficaces

Micro-éveil
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4- COMPARAISON DES VENTILATEURS SUR BANC D’ESSAI 

 

Description du poumon test (Figure 14) 

Tous les ventilateurs ont été testés sur un poumon test à 2 compartiments (ou soufflets) qui 

permet de simuler les efforts inspiratoires du patient (Training Test Lung: Michigan 

Instruments, Grand Rapids, Michigan, États-Unis). Le poumon test comporte 2 soufflets reliés 

par une petite pièce métallique rigide. Le premier soufflet (compartiment moteur) est connecté 

à un ventilateur moteur (PB 7200, Puritan-Bennett, Carlsbad, Californie, États-Unis), et le 

deuxième soufflet (compartiment test) est connecté au ventilateur en test. La pression positive 

insufflée par le ventilateur moteur dans le premier soufflet (compartiment moteur) entraîne le 

deuxième soufflet et provoque une pression négative. Cette pression négative générée dans le 

compartiment test patient est détectée comme un effort inspiratoire par le ventilateur en test. 

Ce sont les réglages du ventilateur moteur qui provoquent la dépression et déterminent la 

fréquence, l’intensité et la durée des efforts inspiratoires simulés. Un pneumotachographe 

(Fleisch No. 2) et un capteur de pression étaient placés entre le poumon et le ventilateur testé 

afin de mesurer les réponses aux différentes simulations. Le débit d’insufflation et le volume 

délivré par le ventilateur testé étaient mesurés via le pneumotachographe par un capteur de 

pression différentielle (Validyne MP45, ±2.5 cmH2O, Northridge, Californie, USA). La 

pression des voies aériennes était mesurée au plus près du ventilateur testé avec un autre 

capteur de pression (Validyne MP45, ±80 cmH2O). Tous les signaux étaient enregistrés en 

temps réel avec une fréquence d’acquisition de 200 Hertz puis convertis en signaux digitaux 

par un transformateur analogique (MP100; Biopac systems, Goleta, Californie, États-Unis). 

Tous les signaux étaient stockés dans un PC puis analysés avec un logiciel adapté 

(Acqknowledge software, Biopac systems). 
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Evaluation de la performance du trigger inspiratoire (Figure 15) 

Nous avons utilisé 2 critères pour évaluer la performance du trigger :  

1. Le délai de trigger (DT) en ms, défini par le temps entre le début de l’effort simulé du 

patient et le début de la pressurisation du ventilateur. Plus le délai est court et plus le 

ventilateur est performant. En réalité, la véritable réponse du ventilateur survient 

quelques ms avant la dépression maximale mais ce point est plus facile à déterminer et 

permet de comparer équitablement les différents ventilateurs.  

2. Le délai inspiratoire (DI) en ms, défini par le temps pendant lequel la pression reste 

négative (ou en dessous de la pression initiale quand la PEP est utilisée). Le délai 

inspiratoire correspond au délai de trigger plus le délai de pressurisation (DP) entre la 

dépression maximale (∆P) et le retour à la pression initiale. Le délai inspiratoire 

dépend donc de la performance du trigger et de la pressurisation. 

Au début de l’effort inspiratoire, la pression des voies aériennes devient négative ou chute en 

dessous de la PEP jusqu’à la détection du trigger. Ensuite, la pression augmente 

progressivement et redevient positive ou supérieure à la PEP quand le débit délivré par le 

ventilateur devient supérieur au débit lié à l’effort inspiratoire. La phase initiale pendant 

laquelle la pression reste négative correspond à une charge inspiratoire alors que la phase 

pendant laquelle la pression devient positive correspond au début de prise en charge du travail 

respiratoire du patient. 

 

Evaluation de la qualité de pressurisation en AI (Figure 16) 

Pour évaluer la qualité de pressurisation, nous avons mesuré le produit pression-temps (PTP, 

cm H2O·s) qui correspond à la surface sous la courbe de pression (en dessous et au dessus de 

la PEP) pendant les premières 0.3 s après le début de l’effort simulé (Figure 3). Le PTP 

représente la quantité d’assistance ventilatoire reçue par le patient pendant la phase initiale de 
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l’effort et reflète la performance de la pressurisation initiale y compris la performance du 

trigger [23]. Plus le PTP est élevé et plus la pressurisation est performante. Le PTP est un bon 

index de pressurisation car l’effort, souvent débuté avant le déclenchement du cycle, est 

maximal dans la partie précoce du cycle [49] et la phase de trigger représente un faible 

pourcentage de l’effort inspiratoire (environ 10 à 15%) dans la période toute initiale du cycle 

(50 à 80 ms alors que la pressurisation est mesurée après 300 ms) [22].  

La précision de la pression délivrée par le ventilateur était évaluée en mesurant la véritable 

pression délivrée aux différents niveaux d’AI réglés (5, 10, 15 et 20 cmH2O). 

 

Résistance expiratoire 

Pour évaluer la résistance générée par la valve expiratoire, nous avons mesuré le volume 

expiré à différents temps expiratoires après la fin de l’insufflation d’un volume courant réglé. 

Les ventilateurs étaient testés en volume contrôlé avec un volume courant de 500 ml, un débit 

de 30 L/min et un temps d’insufflation de 1 s. Les ventilateurs étaient connectés à un ballon 

test 190 (Maquet, Solna, Suède) caractérisé par une résistance de 20 cmH2O/(L·s-1). La 

résistance expiratoire était évaluée par la mesure du volume trappé (non expiré) à 0,7 et 1,4 s 

après la fin de l’insufflation. Plus la résistance est faible (faible volume trappé) et plus le 

ventilateur est performant sur cet indice. 
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Figure 14 : Description du poumon test 

Poumon test à 2 compartiments. Le ventilateur moteur (réglé en VAC) insuffle une pression 

positive dans le 1er compartiment qui entraîne et génère une pression négative dans le 2ème 

compartiment relié au ventilateur en test (réglé en AI). La pression négative  dans le 

compartiment test simule un effort et on enregistre la réponse et les performances du 

ventilateur testé. Les réglages du ventilateur moteur permettent de modifier l’intensité de 

l’effort simulé. 

Ventilateur moteur: 
VAC

Ventilateur testé: 
Aide Inspiratoire

Description du poumon test
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Figure 15 : Evaluation du trigger inspiratoire  

Signal de pression qui montre le temps de réponse du ventilateur lors d’un cycle assisté en AI. 

Il existe un délai de trigger (DT) entre le début de l’effort et la dépression maximale (delta P), 

puis un délai pour que la pression devienne positive (DP). Le temps de réponse représente le 

temps pendant lequel la pression reste négative (DI). Le trigger est d’autant plus performant 

(sensible) que le delta Trigger est court et que le delta P est faible. 

La pression délivrée par le ventilateur 
dépasse la pression de fin d’expiration

∆P

DT

DI

Le patient débute 
son effort

Le ventilateur commence à
pressuriser (dépression maximale)

DP

Pression (cmH2O)

Temps (s)

Évaluation du trigger

Le trigger représente environ 10 à
15% du travail respiratoire total
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Figure 16 : Evaluation de la pressurisation en AI  

Signal de pression en fonction du temps. Le calcul de l’intégrale du signal de pression en 

fonction du temps (PTP) représente la quantité d’assistance reçue par le patient (partie 

hachurée), et donc la qualité de la pressurisation. Plus la valeur est élevée, et plus la 

pressurisation du ventilateur est performante. Le signal de pression en rouge représente un 

ventilateur moins performant qui délivre une assistance insuffisante. 

Temps (s)

0.3 0.50.0

PTPTrigger

Pressurisation

Pression (cmH2O)
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RÉSULTATS ET DISCUSSION DES ÉTUDES 

 

 

ARTICLE N°1 : Intensive Care Medicine 2006; 32:1515-1522 

INCIDENCE DES ASYNCHRONIES PATIENT-VENTILATEUR 

AU COURS DE LA VENTILATION ASSISTÉE 

 

L’incidence de ces asynchronies patient-ventilateur au cours de la ventilation assistée est 

inconnue. Une seule étude a évalué l’incidence des efforts inefficaces au cours du sevrage de 

la ventilation mécanique. Les auteurs ont trouvé que plus de 10% des patients admis dans un 

centre de sevrage présentaient des efforts inefficaces en ventilation assistée [70]. Chez ces 

patients, le sevrage était plus difficile, la réussite du sevrage était moins fréquente et plus de 

patients n’étaient jamais déventilés. L’identification des facteurs associés aux asynchronies 

pourrait permettre de mieux régler les paramètres ventilatoires et d’améliorer la 

synchronisation patient-ventilateur. Le but de notre étude était de déterminer de façon 

prospective l’incidence des asynchronies qui surviennent au cours de la ventilation assistée, et 

d’identifier les caractéristiques du patient et les paramètres ventilatoires associés aux 

asynchronies fréquentes. Nous avons utilisé une méthode simple et non invasive pour détecter 

les asynchronies, basée sur l’analyse du signal de débit et de pression des voies aériennes. 

Nous nous sommes focalisés uniquement sur les macro-asynchronies (efforts inefficaces, 

double-déclenchements et auto-déclenchements) qui peuvent être facilement détectées avec 

les courbes affichées sur l’écran du ventilateur. Les patients étaient étudiés sur une période de 

30 minutes dés qu’ils déclenchaient tous les cycles du ventilateur (en AI ou en VAC). Plus de 

60 patients consécutifs ont été étudiés et nous avons observé que près d’un quart d’entre eux 
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présentaient des asynchronies fréquentes. Les efforts inefficaces (asynchronies les plus 

fréquentes) survenaient aussi bien en AI qu’en VAC mais préférentiellement chez les patient 

atteints de broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO).  

 

MÉTHODES  

 

Patients étudiés 

Tous les patients ventilés plus de 24 h étaient suivis et inclus dés qu’ils déclenchaient tous les 

cycles du ventilateur en VAC ou en AI. Les critères de non inclusion étaient le choc ou 

l’agitation au moment de la période d’inclusion. Dans notre unité de réanimation, les patients 

ventilés en VAC sont passés en AI aussitôt qu’ils sont réveillés et capables de déclencher le 

ventilateur. Seuls les patients les plus sévères avec une FiO2 >70% ou en coma persistant sont 

gardés en VAC. En AI, le niveau d’assistance est ajusté pour obtenir un volume courant 

d’environ 6-8 ml/kg et une fréquence respiratoire < 30/min. En VAC, le volume courant est 

réglé pour un volume courant de 6-8 ml/kg avec un débit constant de 60 L/min, sans pause 

inspiratoire, ce qui donne un temps d’insufflation relativement cours. Au moment de l’étude, 

les patients étaient ventilés avec plusieurs types de ventilateurs: Evita 2, Evita 4 (Dräger, 

Allemagne); Puritan Bennett 840 (Tyco, Etat unis d’Amérique); Vela, T. Bird, Bird 8400 

(Viasys, Etat unis d’Amérique). 

 

Détection des asynchronies patient-ventilateur 

La détection des asynchronies était uniquement basée sur l’analyse des signaux de débit et de 

pression (voir le chapitre méthodes). Nous avons d’abord évalué la validité de cette méthode 

en utilisant les signaux de pression œsophagienne enregistrés dans une autre étude [84]. Nous 

avons comparé en aveugle le nombre d’asynchronies détectées uniquement avec le débit et la 
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pression des voies aériennes versus le signal de pression œsophagienne. Puis nous avons 

évalué la reproductibilité de la méthode en comparant en aveugle l’analyse de tous les 

enregistrements par deux observateurs indépendants.  

Pour compter tous les événements, nous avons utilisé un index d’asynchronie déjà utilisé dans 

une autre étude [70]. Cet index est défini par le nombre d’asynchronies divisé par la fréquence 

respiratoire totale incluant le nombre de cycles délivrés par le ventilateur (déclenchés ou non) 

et le nombre d’efforts inefficaces.  

 

RÉSULTATS 

 

Validation de la méthode de détection des asynchronies 

A partir de 11 enregistrements avec un signal de pression œsophagienne (4 avec un index 

d’asynchronies ≥10%), le nombre d’asynchronies détectées avec ce signal était parfaitement 

corrélé aux nombre d’asynchronies détectées uniquement avec le débit et la pression des voies 

aériennes  (n=11, Rho=0.99, p<0.01). A partir des 62 enregistrements de notre étude, le 

nombre d’asynchronies était parfaitement corrélé entre les deux observateurs indépendants 

(n=62, Rho=0.94, p<0.01), ce qui indique une bonne reproductibilité de la méthode. Le test de 

kappa qui compare la capacité des deux observateurs à détecter les patients avec un  index 

d’asynchronies supérieur à 10% montrait une très bonne corrélation avec une valeur de kappa 

de 0.96 (p<0.01). Il avait déjà été suggéré qu’il était possible de détecter les efforts inefficaces 

uniquement à partir du débit et de la pression des voies aériennes [35]. Nos résultats 

confirment la validité et la reproductibilité de cette méthode. 

 

Population étudiée 

Sur une période de 21 semaines, 143 patients étaient sous ventilation mécanique invasive dans 
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notre unité. Parmi eux, 22 étaient ventilés moins de 24 heures et 53 n’étaient jamais en 

ventilation assistée (décès ou transfert). Seulement 6 patients sur les 68 restants n’ont pas pu 

être enregistrés. Les caractéristiques des 62 patients étudiés sont résumées dans le tableau 1 de 

l’article (page 63). Au moment de l’étude, 11 patients étaient ventilés en VAC (18%) et 51 en 

AI (82%). Le temps d’insufflation (médiane) était plus court en VAC qu’en AI (0.60 [0.55-

0.78] secondes versus 0.90 [0.70-1.10], p<0.01). Les patients en VAC avaient une fréquence 

respiratoire plus élevée (32 [29-37] cycles/min versus 23 [17-30], p < 0.01), un score de 

Ramsay plus élevé (6 [3.5-6] versus 3 [2-4], p<0.01), une durée de ventilation plus longue (20 

[14-33] jours versus 8 jours [4-24], p=0.03), et une mortalité plus élevée (91% versus 24%, 

p<0.01).  

 

Incidence des asynchronies 

L’index d’asynchronies (en médiane) était de 2,1% [0.7-8.6]. Quinze patients (24%) avaient 

un index d’asynchronies ≥10%, avec une médiane 26% [18-37]. Les efforts inefficaces et les 

double-déclenchements représentaient plus de 98% des asynchronies (85% pour les efforts 

inefficaces et 13% pour les double-déclenchements). Parmi les efforts inefficaces, 78% 

survenaient pendant l’expiration et 7% pendant l’inspiration. Les auto-déclenchements, cycles 

courts et cycles prolongés comptaient chacun pour moins de 1% des évènements respiratoires. 

Les asynchronies survenaient aussi bien en VAC qu’en AI. Les double-déclenchements 

étaient plus fréquents en VAC alors que la fréquence des efforts inefficaces n’était pas 

différente avec les deux modes (Tableau 2, page 65). 

 

Facteurs associés aux asynchronies 

Sur les 15 patients avec des asynchronies fréquentes (index d’asynchronies ≥10%), 11 avaient 

des efforts inefficaces fréquents (≥10% des efforts inspiratoires) et 4 avaient des double-
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déclenchements fréquents (>1 par minute). Un autre patient avec un index d’asynchronies 

<10% présentait des double-déclenchements fréquents (Tableau 3, page 65). 

Les facteurs associés avec des double-déclenchements fréquents étaient une hypoxémie plus 

sévère, le mode VAC, un temps inspiratoire plus court, une pression maximale plus élevée et 

un niveau de PEP plus élevé. 

Les patients avec des efforts inefficaces fréquents étaient plus souvent des hommes, 

présentaient plus souvent une BPCO sous jacente, un taux de bicarbonates plus élevé et une 

alcalémie. La sévérité de la maladie (SAPS 2 à l’admission [85] et SOFA à l’inclusion [86]) 

était identique. Les paramètres ventilatoires associés avec des efforts inefficaces fréquents 

étaient un trigger inspiratoire moins sensible, un grand volume courant et un niveau d’AI plus 

élevé (Figure 4 de l’article). La fréquence respiratoire indiquée par le ventilateur était plus 

basse dans le groupe avec des efforts inefficaces fréquents mais la vraie fréquence respiratoire 

était identique dans les 2 groupes.  

 

Pronostic (Tableau 4, page 66) 

Les patients qui présentaient des asynchronies fréquentes avaient une durée de ventilation 

plus longue, plus souvent supérieure à 7 jours et plus de patients étaient trachéotomisés. La 

mortalité était identique. Parmi les 51 patients ventilés en AI, la durée de ventilation était plus 

longue chez les patients avec des asynchronies fréquentes (17 [8-40] jours versus 7 [3-20], 

p=0.04). 
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DISCUSSION 

 

Dans notre étude, près d’un quart des patients qui déclenchaient le ventilateur présentaient des 

asynchronies fréquentes au cours de la ventilation assistée. Les efforts inefficaces et les 

double-déclenchements étaient les deux asynchronies les plus fréquentes. Les patients qui 

présentaient des efforts inefficaces fréquents étaient plus souvent en alcalose avec un niveau 

d’AI élevé et un grand volume courant, suggérant une assistance ventilatoire excessive. Les 

patients qui présentaient des double-déclenchements fréquents étaient plus hypoxémiques 

avec des pressions maximales et des PEP plus élevées, suggérant une atteinte respiratoire plus 

sévère. Alors que la durée de ventilation au moment de l’enregistrement était identique entre 

les patients avec et sans asynchronies, la durée de ventilation totale était plus longue et le 

risque de trachéotomie plus élevé chez ceux qui présentaient des asynchronies fréquentes, 

avec un taux supérieur à 10% des cycles respiratoires. Les asynchronies pourraient être soit en 

rapport avec une gravité supérieure, mais les scores de gravité étaient identiques (SAPS 2 – 

SOFA), soit favorisées par des réglages ventilatoires inadaptés. 

 

Efforts inefficaces 

Plusieurs études ont montré que la majorité des patients qui présentaient des asynchronies 

avaient une BPCO, mais que des efforts inefficaces pouvaient aussi survenir sans atteinte 

respiratoire [39, 70]. De la même façon, nous avons trouvé que la présence d’une BPCO était 

un facteur directement associé aux efforts inefficaces.  

Nos résultats suggèrent que les patients qui présentaient de efforts inefficaces fréquents 

recevaient un niveau d’AI excessif. Les réglages du ventilateur potentiellement favorisants 

étaient un trigger moins sensible, un niveau d’AI plus élevé, un plus volume courant plus 

grand et un pH plus alcalin. Aussi bien le niveau d’AI que le volume courant étaient plus 
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élevés dans ce groupe ce qui suggère que la compliance dynamique était identique. Le pH et 

les bicarbonates étaient aussi plus élevés témoignant probablement d’une surassistance. Les 

bicarbonates sont généralement plus élevés chez les patients hypercapniques chroniques ou 

peuvent être favorisés par un traitement diurétique. L’alcalose peut déprimer la commande 

respiratoire centrale et favoriser les efforts inefficaces [87]. Les efforts inefficaces sont 

favorisés par une PEP intrinsèque qui survient lorsque les volumes courant sont excessifs et 

que l’insufflation du ventilateur se poursuit pendant le temps expiratoire neural du patient [30, 

32, 34].  

Un trigger inspiratoire moins sensible était associé à des efforts inefficaces plus fréquents. 

Nous n’avons utilisé que des trigger en débit qui sont connus pour se déclencher avec un 

effort plus faible [22], mais cet effort augmente quand on augmente le seuil de trigger et peut 

favoriser les efforts inefficaces. 

 

Double-déclenchements  

Cinq patients présentaient des double-déclenchements fréquents (> 1 double-déclenchement 

par minute), ils survenaient exclusivement en VAC avec un temps d’insufflation très court. 

Les double-déclenchements peuvent survenir quand la demande ventilatoire du patient est 

élevé et que le temps d’insufflation du ventilateur est trop court [42]. Le rapport PaO2/FiO2 

était plus bas (patients plus hypoxémiques) et la pression de pic plus élevée, ce qui suggère 

que les double-déclenchements survenaient chez des patients avec une atteinte respiratoire 

plus sévère et une commande respiratoire centrale plus élevée, comme en témoigne la 

fréquence respiratoire plus élevée.  

Le faible nombre de double-déclenchements en AI peut s’expliquer par le fait que le temps 

d’insufflation dépend en partie du patient en AI, alors qu’il est réglé en VAC. En AI, le temps 

d’insufflation tend à être plus long que le temps inspiratoire neural du patient [30]. Au 
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contraire, le temps d’insufflation peut être très court en VAC si on utilise un petit volume 

courant et un débit d’insufflation élevé.  

 

Conclusion 

Les asynchronies patient-ventilateur sont fréquentes au cours de la ventilation mécanique 

assistée. Les efforts inefficaces et les double-déclenchements sont les 2 principales 

asynchronies détectées. Les asynchronies pourraient avoir un effet délétère étant donné la 

perte d’énergie consommée par le diaphragme (travail inefficace), les conditions anormales de 

contraction du diaphragme (sans mouvement) et les erreurs potentielles sur la véritable 

fréquence respiratoire du patient et l’identification du sevrage. Dans notre étude, les durées de 

ventilation étaient plus longues chez patients qui présentaient des asynchronies fréquentes. Il 

reste à déterminer si l’optimisation des paramètres ventilatoires pourrait réduire l’incidence 

des asynchronies patient-ventilateur et la durée de ventilation mécanique.  
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ARTICLE N°2:  Intensive Care Medicine 2008; 34:1477-1486 

OPTIMISATION DES PARAMÈTRES VENTILATOIRES ET 

INCIDENCE DES ASYNCHRONIES PATIENT-VENTILATEUR 

 

Les efforts inefficaces sont les asynchronies les plus fréquemment observées, et les patients 

avec des asynchronies fréquentes ont une durée de ventilation prolongée. Les asynchronies 

pourraient être un marqueur de sévérité respiratoire ou favorisées par des réglages 

ventilatoires inadaptés et notamment une assistance ventilatoire excessive. Certains réglages 

ventilatoires sont connus pour améliorer la synchronisation et diminuer l’hyperinflation 

dynamique, comme l’application d’une PEP externe [72], la réduction du temps d’insufflation 

[47] ou la réduction du niveau d’AI [33, 70, 72]. L’impact de ces différents réglages sur les 

asynchronies, le volume courant et l’effort inspiratoire n’a jamais été comparé dans une 

approche systématique. L’objectif de notre étude était d’évaluer si l’optimisation des réglages 

du ventilateur pouvait réduire la fréquence des efforts inefficaces en AI sans augmenter de 

façon majeure le travail respiratoire chez des patients difficiles à sevrer et qui présentent de 

nombreux efforts inefficaces. Nous avons donc évalué successivement la réduction du niveau 

d’AI, la réduction du temps d’insufflation (en augmentant le trigger expiratoire) et 

l’application d’une PEP externe, sur les efforts inefficaces et l’effort inspiratoire.  

 

MÉTHODES 

 

Patients 

Les patients difficiles à sevrer (échec d’au moins une épreuve de ventilation spontanée ou 

échec d’extubation) étaient examinés à la recherche d’asynchronies patient-ventilateur. Les 

patients qui présentaient des efforts inefficaces fréquents en AI (plus de 10% des efforts 
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inspiratoires) pouvaient être inclus dans cette étude physiologique. Les critères d’exclusion 

étaient une hypoxémie sévère (FiO2≥60%), une instabilité hémodynamique, des troubles 

neurologiques centraux ou une agitation. 

 

Mesures physiologiques 

Nous avons mesuré l’effort inspiratoire du patient dans chaque condition avec le signal de 

pression œsophagienne (voir méthodes). Après la mise en place du cathéter œsophagien, les 

patients étaient ventilés pendant une vingtaine de minutes afin d’établir une situation 

d’équilibre. Le mode respiratoire doit normalement s’équilibrer rapidement après une 

modification des réglages du ventilateur [88]. Etant donné le grand nombre de conditions à 

enregistrer, chaque condition était enregistrée sur une période assez courte d’environ 10 

minutes [89]. L’index d’asynchronie et le PTP étaient calculés sur les 5 dernières minutes 

d’enregistrement. Entre chaque période, le patient était ventilé avec le réglage initial sur une 

période de 3 à 5 minutes pour vérifier le retour à l’équilibre.  

 

Plan expérimental et optimisation des réglages du ventilateur 

Tous les patients étaient ventilés avec le ventilateur AVEA (VIASYS Healthcare, 

Conshohocken, PA, États-Unis) qui permet d’ajuster le temps d’insufflation en AI soit en 

ajustant le trigger expiratoire de 5 à 45%, soit en ajustant le temps inspiratoire maximal. Les 

effets des réglages suivants sur la fréquence des efforts inefficaces étaient évalués dans un 

ordre randomisé : 

• Niveau d’AI basal (déterminé par le clinicien) sans et avec une PEP de 5 cm H2O.  

• Niveau d’AI « optimal » : le niveau d’AI était graduellement réduit jusqu’à 

l’élimination complète des efforts inefficaces ou l’apparition de signes de mauvaise 
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tolérance (fréquence respiratoire > 35/min, SpO2 < 90% ou activation des muscles 

sterno-cléido-mastoïdiens).  

• Temps d’insufflation « optimal » : le temps d’insufflation du ventilateur était 

graduellement réduit à partir du niveau basal avec PEP. Pour cela, le trigger était 

progressivement augmenté par pallier de 10%. Si les efforts inefficaces persistaient 

avec la valeur maximale du trigger, le temps inspiratoire maximal était réduit par 

pallier de 0,2 s à partir du temps inspiratoire moyen. Cette titration réduisait le temps 

d’insufflation jusqu’à l’élimination complète des efforts inefficaces ou l’apparition de 

signes de mauvaise tolérance (fréquence respiratoire > 35/min, SpO2 < 90% ou 

activation des muscles sterno-cléido-mastoïdiens).  

Après avoir enregistré les différentes conditions, le patient était ventilé avec une PEP de 5 cm 

H2O et le niveau d’AI minimal sans signes de mauvaise tolérance. Les gaz du sang étaient 

mesurés deux heures après cette condition dite « optimale » et nous observions si ce réglage 

était modifié par les cliniciens au cours des 24 heures suivantes.  

 

RÉSULTATS 

 

Patients 

Les caractéristiques des 12 patients sont données dans le tableau 1 de l’article (page 82). A 

l’inclusion, les patients étaient ventilés avec un niveau d’AI de 20.0 cmH2O [19.5-20.0] et une 

PEP de 5 cmH2O. Le trigger inspiratoire était réglé au plus sensible sans auto-déclenchements 

et le trigger expiratoire à 25% du débit maximal.  

La majorité des patients avait une maladie respiratoire sous jacente et la moitié avait une 

BPCO (Tableau 1 de l’article, page 83). Un échec d’extubation survenait chez 8 patients (six 

d’entre eux étaient explorés après l’échec) et 3 patients étaient trachéotomisés pour difficulté 
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de sevrage. Au moment de l’étude, le pH était à 7,47 [7,42-7,49], la PCO2 à 43 mmHg [38-

48], et le rapport PaO2/FiO2 à 229 mmHg [205-267]. Le score de Ramsay était à 2 [2-3] et un 

seul patient recevait une sédation continue. Avec les réglages initiaux (ajustés par le 

clinicien), les efforts inefficaces représentaient 45% [36-52] des efforts inspiratoires et cette 

dépense musculaire énergétique représentait  plus de 15% [11-27] du PTP total. 

 

Effet de la PEP 

L’application d’une PEP de 5 cmH2O diminuait discrètement (non significatif) la PEP 

intrinsèque (Tableau 2 de l’article, page 85). Cependant, ce niveau de PEP externe était plus 

élevé que la PEP intrinsèque chez 8 patients. Le PTP lié aux efforts efficaces diminuait de 

façon significative avec une tendance sur le PTP total (p=0.07). La PEP n’avait pas 

d’influence sur l’incidence des efforts inefficaces avec un index d’asynchronies de 30% [16-

53] sans PEP et de 45% [36-52] avec la PEP (p=0.29). Le volume courant avait tendance à 

diminuer avec la PEP (p=0.05) mais la ventilation minute restait identique. 

 

Optimisation du niveau d’AI 

Le niveau d’AI était graduellement diminué sans signes de mauvaise tolérance et sans 

modifier la ventilation alvéolaire. L’index d’asynchronies diminuait de 45% [36-52] à 0% [0-

7], p<0.01 (Figure 3 de l’article, page 86) ; et les efforts inefficaces étaient complètement 

éliminés chez deux tiers des patients (8/12) (Figure 4 de l’article, page 86). Le tableau 3 de 

l’article (page 85) montre les gaz du sang deux heures après la réduction du niveau d’AI. La 

PCO2 restait stable et le pH diminuait discrètement.  

Les principaux changements des paramètres ventilatoires sont montrés dans le tableau 2 de 

l’article (page 85). La réduction du niveau d’AI diminuait le volume courant à environ 6 

ml/kg alors que la ventilation restait identique. La fréquence respiratoire indiquée par le 
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ventilateur augmentait alors que la vraie fréquence respiratoire du patient restait identique et 

les efforts inefficaces étaient simplement démasqués (Figure 5 de l’article, page 87). L’effort 

inspiratoire du patient n’était pas modifié. Le PTP lié aux efforts efficaces augmentait 

discrètement mais le PTP lié aux efforts inefficaces diminuait  

 

Optimisation du temps d’insufflation 

La réduction du temps d’insufflation réduisait l’index d’asynchronies de 45% [36-52] à 7% 

[3-15] (p<0.01) (Figure 3 de l’article, page 86) et la PEP intrinsèque. Avec la réduction du 

temps d’insufflation, les efforts inefficaces représentaient moins de 10% des efforts 

inspiratoires chez 8 patients sur 12. Parmi ces 8 patients, l’augmentation du trigger expiratoire 

permettait de minimiser les efforts inefficaces pour 6 patients alors que la réduction du temps 

inspiratoire maximale était nécessaire et bien tolérée pour les 2 autres patients. Cependant, les 

efforts inefficaces persistaient chez 75% des patients (Figure 4 de l’article, page 86). La 

réduction du temps d’insufflation était la seule modification qui permettait de réduire l’effort 

total du patient, en réduisait l’effort inefficace sans augmenter l’effort efficace (Tableau 2 de 

l’article, page 85). De plus, la réduction du temps d’insufflation diminuait l’effort par cycle à 

la valeur la plus basse en comparaison avec les autres réglages.  

 

Tolérance clinique après optimisation du niveau d’AI 

Les patients étaient ensuite ventilés avec le niveau d’AI minimal déterminé dans l’étude. Dans 

les 24 heures suivantes, le niveau d’AI était augmenté par le clinicien chez 3 patients sur 12, 

diminué chez 2 patients et inchangé chez 7 patients. Finalement, le niveau d’AI optimal 

déterminé dans l’étude était bien toléré et le niveau d’AI restait identique 24 heures après les 

modifications (13.0 cmH2O [12.0-14.0] versus 13.0 [11.8-16.5], p=0.24). 
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DISCUSSION 

 

L’optimisation des réglages du ventilateur améliorait la synchronisation des patients difficiles 

à sevrer, sans augmenter le travail respiratoire. C’est la première étude qui compare 

systématiquement ces trois stratégies : réduction progressive du niveau d’AI, réduction 

progressive du temps d’insufflation, application d’une PEP externe. La réduction du niveau 

d’AI permettait d’éliminer complètement les efforts inefficaces chez deux tiers de nos patients 

et diminuait le volume courant à environ 6 ml/kg de poids prédit. Il n’y avait pas 

d’augmentation significative de l’effort inspiratoire et la ventilation alvéolaire restait stable, 

suggérant que les efforts inefficaces étaient directement favorisés par une assistance 

ventilatoire excessive. La réduction du temps d’insufflation produisait une plus faible 

réduction des efforts inefficaces que la réduction du niveau d’AI, mais réduisait aussi l’effort 

inspiratoire. Avec ces deux réglages, le temps d’insufflation et le volume courant étaient 

réduits. L’application d’une PEP externe n’avait pas d’influence sur les efforts inefficaces.  

 

Effets de la PEP sur les asynchronies 

Une titration individuelle de la PEP externe peut réduire la fréquence des efforts inefficaces 

[72]. Comme d’autres auteurs cependant [37], nous avons trouvé qu’une PEP externe de 5 

cmH2O n’avait pas d’influence sur les asynchronies. L’ajustement idéal de la PEP externe est 

difficile et le niveau de PEP moyen réglé chez les patients BPCO est d’environ 5 cmH2O [90]. 

Cette valeur pourrait être excessive chez un certain nombre de patients, donc sans bénéfice sur 

le travail respiratoire et les efforts inefficaces. Dans notre étude, le niveau de PEP sélectionné 

par le clinicien (5 cmH2O) dépassait la PEP intrinsèque chez 8 patients sur 12. Nous pensons 

qu’un faible niveau de PEP initial devrait être appliqué (autour 3 cmH2O), et une meilleure 

titration pourrait être d’augmenter progressivement la PEP externe pour déterminer le niveau 
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de PEP qui réduit au maximum les effort inefficaces comme déjà suggéré dans une autre 

étude [47]. 

 

Réglage du niveau d’AI 

Chao et al. ont montré que la méthode la plus efficace pour éliminer les asynchronies était la 

réduction du niveau d’AI alors que l’application d’une PEP externe réduisait les efforts 

inefficaces sans les éliminer complètement [70]. Nous avons récemment observé que les 

efforts inefficaces étaient associés avec non seulement des hauts niveaux d’AI et des grands 

volumes courants, mais aussi un pH plus alcalin [91], ce qui suggère que les patients qui ont 

une fréquence élevée d’efforts inefficaces reçoivent des niveaux d’AI excessifs. Cependant, 

une réduction trop importante du niveau d’AI peut rapidement augmenter le travail 

respiratoire et induire une véritable détresse avec acidose respiratoire [72]. Nous avons 

montré qu’une réduction progressive du niveau d’AI éliminait ou réduisait les efforts 

inefficaces sans induire un travail respiratoire excessif, et sans modifier la ventilation 

alvéolaire avec une PaCO2 qui restait stable. L’effort lié aux cycles déclenchés (efforts 

efficaces) augmentait suite à la réduction du niveau d’AI mais cet effet était compensé par la 

réduction des efforts inefficaces. De plus, la vraie fréquence respiratoire du patient (incluant 

les efforts inefficaces et les cycles déclenchés) restait presque inchangée, comme déjà observé 

dans une autre étude [35]. La combinaison d’une petite réduction de la PEP intrinsèque et 

d’une augmentation modérée de l’effort inspiratoire de patient expliquait probablement la 

réduction des efforts inefficaces.  

 

Réglage du temps d’insufflation 

Tassaux et al. ont trouvé que l’augmentation du trigger expiratoire jusqu’à 70% du débit de 

pointe améliorait les asynchronies patient-ventilateur et diminuait les efforts inefficaces sans 
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modifier l’effort inspiratoire et la ventilation alvéolaire [47]. Nous avons aussi retrouvé que 

les efforts inefficaces étaient moins fréquents avec un trigger expiratoire plus élevé. Le 

volume courant et le temps d’insufflation du ventilateur étaient réduits, ce qui diminuait la 

PEP intrinsèque. Finalement, l’effort inspiratoire développé lors des cycles déclenchés était 

plus faible et l’effort respiratoire total était aussi réduit, comme dans l’étude citée plus haut 

[47]. 

 

Conséquences cliniques 

La dose idéale de ventilation est inconnue, quelque soit le mode ventilatoire mais 

particulièrement en AI. Si notre première hypothèse est vraie et qu’une dose excessive de 

ventilation favorise les asynchronies et prolonge la durée de ventilation mécanique, alors nos 

résultats nous permettent de titrer l’assistance ventilatoire. Il a été suggéré que le niveau d’AI 

devrait être ajusté pour obtenir un volume courant d’environ 8 ml/kg [92] ou une fréquence 

respiratoire inférieure à 30/min [93]. Une valeur de PTP inférieure à 120 cmH2O.s/min, 

comme observé chez nos patients, est probablement raisonnable et loin des valeurs observées 

chez les patients qui sont en échec lors du sevrage ventilatoire [93]. Il n’y a probablement pas 

d’avantage à réduire encore l’effort respiratoire en dessous de ces valeurs. Chez nos patients 

qui présentaient des durées de ventilation prolongées et des faibles efforts, la réduction de 

l’assistance ventilatoire améliorait la synchronisation tout en maintenant l’effort respiratoire à 

des valeurs satisfaisantes. La vraie fréquence respiratoire des patients restait identique mais 

toujours supérieure à 25/min quelque soit le niveau d’AI, et le niveau d’AI optimal 

correspondait à un volume courant d’environ 6 ml/kg, qui correspond aux valeurs proposées 

pour la ventilation protectrice au cours du SDRA [71]. La réduction progressive du niveau 

d’AI pourrait être une méthode adaptée pour titrer le niveau d’AI optimal en cas d’efforts 

inefficaces. Cibler un volume courant d’environ 6 ml/kg pourrait être un aussi moyen simple 
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pour déterminer le niveau d’AI. Dans notre étude, la réduction progressive du temps 

d’insufflation (en augmentant le trigger expiratoire) permettait de minimiser les asynchronies  

mais aussi de réduire l’effort inspiratoire. Cependant, le réglage du trigger expiratoire n’est 

pas disponible sur tous les ventilateurs de réanimation alors que le réglage optimal de niveau 

d’AI est plus simple et permet plus souvent d’éliminer complètement les efforts inefficaces.   

Une raison pour expliquer la ventilation excessive pourrait être que la majorité des cliniciens 

sont tentés d’augmenter l’assistance ventilatoire quand la fréquence respiratoire du patient 

atteint 30/min. Notre étude est une des premières montrant que la réduction graduelle du 

niveau d’AI n’est pas associée avec une augmentation excessive de l’effort inspiratoire du 

patient. Alors que la dose idéale de ventilation correspondait à un volume courant de 6ml/kg, 

le plan de notre étude ne permet pas de recommander cette cible pour tous les patients. Plus 

important, le but était d’optimiser le niveau d’AI pour éliminer ou réduire les efforts 

inefficaces en titrant de façon individuelle  le volume courant.  

Comme il a déjà été montré, une haute fréquence d’asynchronies était associée avec une 

ventilation prolongée et un sevrage difficile [70, 91]. Nos résultats suggèrent que 

l’optimisation des paramètres ventilatoires pourrait améliorer la synchronisation patient-

ventilateur lorsque le sevrage est difficile, mais d’autres études sont nécessaires pour évaluer 

l’impact d’une meilleure synchronisation sur la durée de ventilation mécanique.  
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ARTICLE N°3:  Critical Care Medicine 2008; 36:1749-1755 

COMPARAISON DE TROIS MODES VENTILATOIRES SUR LA 

QUALITÉ DU SOMMEIL ET LES ASYNCHRONIES 

 

La ventilation est un facteur potentiel de fragmentation du sommeil en réanimation, et certains 

auteurs ont observé un sommeil plus fragmenté quand les patients étaient ventilés en AI [56, 

76]. Il est important de savoir si ces résultats sont liés au mode lui-même ou aux réglages 

ventilatoires. En effet, les paramètres ventilatoires réglés pendant la veille peuvent être 

excessifs pendant le sommeil en raison d’une baisse des besoins métaboliques et ventilatoires 

[94]. Dans nos deux premières études sur les asynchronies, les efforts inefficaces n’étaient pas 

liés au mode ventilatoire mais aux réglages (assistance ventilatoire excessive) et survenaient 

aussi bien en AI qu’en VAC [91, 95]. L’objectif de cette troisième étude était de comparer la 

qualité du sommeil en AI et en VAC avec l’hypothèse qu’un réglage adapté du niveau d’AI 

ne devrait pas favoriser ni les apnées ni les efforts inefficaces, et ne devrait donc pas altérer la 

fragmentation du sommeil. Nous avons aussi comparé le système Smart Care® qui permet un 

ajustement continu et automatique du niveau d’AI, afin de maintenir le patient dans une zone 

de confort, et d’éviter les périodes de surassistance et de sous assistance [96-98].  

 

MÉTHODES 

 

Patients  

L’étude a été réalisée sur une période de 9 mois. Les patients pouvaient être inclus quand ils 

étaient réveillés, sans sédation ni antalgiques depuis plus de 24 heures, et ventilés en AI avec 

une FiO2<60%. Les critères de non inclusion étaient l’existence d’un trouble neurologique 
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central, un score de Glasgow <11, une instabilité hémodynamique, une insuffisance rénale ou 

hépatique et un sepsis évolutif. 

 

Plan expérimental et polysomnographie 

Tous les patients qui présentaient les critères d’inclusion étaient connectés à un ventilateur de 

type Evita 4 (Dräger médical, Lübeck, Allemagne) équipé du système SmartCare® qui 

permet l’adaptation automatique du niveau d’AI [20]. Chaque patient était ventilé 

successivement avec les 3 modes ventilatoires sur 3 périodes de 6 heures: une période en 

journée (14h-20h) et 2 périodes nocturnes (20h-2h et 2h-8h). La période du matin (8h-14h) 

n’était pas enregistrée étant donné l’intensité des soins médicaux et infirmiers durant cette 

période. Le sommeil était évalué avec une polysomnographie complète et les asynchronies 

avec des bandes de pléthysmographie (voir le chapitre méthodes). 

 

Réglages des 3 modes ventilatoires 

Nous avons comparé les 3 modes suivants: VAC, AI réglée par le clinicien et AI réglée 

automatiquement par le système Smart Care®. Les réglages en VAC comportaient un volume 

courant d’environ 8ml/kg, un débit constant de 60 L/min et une fréquence respiratoire 

minimale de 10 cycles/min. Le niveau d’AI était réglé pour obtenir un volume courant de 6 à 

8 ml/kg et une fréquence respiratoire inférieure à 35/min. Avec le système SmartCare®, le 

niveau d’AI initial était identique à celui réglé par le clinicien puis le système fonctionnait en 

boucle fermée automatique. Le système adapte en continu le niveau d’AI afin de maintenir le 

patient dans une zone de confort [20, 96], avec un objectif de fréquence respiratoire entre 15 

et 30 cycles /min, un volume courant d’au moins 250 ou 300 ml en fonction du poids et une 

valeur maximale de CO2 de fin d’expiration à 55 mmHg ou 65 mmHg en cas de BPCO. Pour 

maintenir sa cible de confort, le ventilateur adapte le niveau d’AI par paliers de 2 ou 4 
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cmH2O. De plus, le système cherche toujours à réduire le niveau d’AI au minimum dans le 

but d’accélérer le sevrage du ventilateur. Cependant, le clinicien peut à tout moment modifier 

manuellement le niveau d’AI si nécessaire.  

 

RÉSULTATS 

 

Patients 

Quinze patients ont été inclus dans l’étude. Les principales caractéristiques sont détaillées 

dans le tableau 1 de l’article (page 101). Sur les 15 patients, 5 présentaient une insuffisance 

cardiaque et 4 une BPCO sous jacente. La raison de l’intubation était une détresse respiratoire 

aiguë pour 9 patients, un choc septique pour 1 patient et 5 patients étaient en période 

postopératoire (1 chirurgie abdominale et 4 chirurgies cardiaques). 

 

Enregistrements du sommeil 

Toutes les données individuelles du sommeil sont indiquées dans le tableau 2 de l’article 

(page 102). Le temps total de sommeil était de 514 minutes [326-729] et le % de sommeil 

pendant l’enregistrement de 43% [32-70]. Les principales perturbations observées étaient une 

réduction du sommeil paradoxal qui représentait seulement 10% [2-13] du sommeil total, et 

un sommeil fragmenté par de nombreux éveils et micro-éveils (29/heure en médiane). Malgré 

une variabilité interindividuelle importante, la quantité de sommeil lent profond (stade 3 et 4) 

était normale et représentait 19% [13-31] du sommeil total soit 98 minutes [63-151].  

 

Modes ventilatoires et distribution du sommeil  

Le temps et l’architecture du sommeil étaient identiques avec les 3 modes ventilatoires, 

excepté plus de stade 2 en SmartCare® qu’en AI (67% [54-84] versus 52% [39-62], p=0.02). 
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Le pourcentage de sommeil paradoxal, de sommeil lent profond, et l’index de fragmentation 

étaient identiques avec les 3 modes ventilatoires (Figure 2 de l’article, page 102). Le nombre  

d’éveils et micro-éveils par heure étaient de 31±16 en VAC, 32±22 en AI, et 34±23 en 

SmartCare®, p=0.62. 

La ventilation minute était identique pendant les 3 périodes ventilatoires avec une valeur 

médiane de 10.0 L/min (8.3-11.9) en VAC, 9.0 L/min (7.2-12.4) en AI, et 8.8 L/min (7.1-

12.4) en SmartCare®, p=0.62. La fréquence respiratoire était de 20 cycles (17-26) par minute 

en VAC, 20/min (20-24) en AI et 21/min (20-26) en Smart Care®, p=0.32. Le volume courant 

était de 500 ml (380-500) en VAC, 390 ml (330-492) en AI et 450 ml (357-521) en 

SmartCare®, p=0.44. Le niveau d’AI est indiqué pour tous les patients (Figure 3 de l’article, 

page 100). En moyenne, 20±16 changements de niveau d’AI survenaient avec le SmartCare®, 

mais le niveau d’AI moyen était sensiblement identique au niveau d’AI réglé par le clinicien 

(14±8 cmH2O en SmartCare®, vs. 16±6 cmH2O en AI; p=0.14). La PEP était réglée à 5 

cmH2O pour tous les patients et tous les modes ventilatoires. 

 

Apnées et efforts inefficaces 

Sur les 15 patients, 9 présentaient des apnées et 10 présentaient des efforts inefficaces. Les 

apnées et les efforts inefficaces représentaient respectivement 7% [2-36] et 8% [2-38] des 

éveils et micro-éveils chez les patients qui présentaient ces asynchronies. Le nombre d’apnées 

et d’efforts inefficaces par heure de sommeil étaient identique avec les 2 réglages en AI : 5±6 

apnées et 16±45 efforts inefficaces en Smart Care®, versus 7±11 apnées et 12±23 efforts 

inefficaces en AI, p=0.59 et p=0.28. Aucune apnée ne survenait en VAC mais les efforts 

inefficaces étaient aussi fréquents (7±18, p=0.09) qu’avec les 2 modes en AI.  

 

Influence du bruit 
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Nous avons enregistré une valeur moyenne de 53±6 dB, avec un pic à 102 dB et une valeur 

minimale de 45 dB. Concernant la responsabilité du bruit sur la fragmentation du sommeil, 

14% des éveils et micro-éveils étaient associés au bruit mais aucune différence n’était 

détectée entre les 3 modes ventilatoires 4±4 par heure en VAC, 6±7 en Smart Care® et 5±6 en 

AI, p=0.55.  

 

Distribution du sommeil  

Indépendamment du mode ventilatoire, l’architecture du sommeil était différente selon les 

périodes (Figure 4 de l’article, page 103). Le sommeil était moins long pendant la journée : 

52% [18-65] versus 63% pendant les 2 périodes de nuit, p=0.01. Le sommeil lent profond 

était plus long pendant la 1ère période de nuit avec une durée de 24 minutes [6-41] versus 17 

min [0-32] pendant la journée et 16 min [3-24] pendant la 2ème période de nuit; p=0.03. La 

proportion de sommeil paradoxal était plus longue pendant la 2ème période de nuit et 

représentait 13% [2-26] du sommeil total versus 0% [0-5] pendant la journée et 4% [0-7] 

pendant la 1ère période de nuit, p=0.005. L’index de fragmentation était identique pendant les 

3 périodes avec 30 [21-56] éveils et micro-éveils pendant la journée, versus 28 [20-45] 

pendant la 1ère période de nuit et 23 [17-43] pendant la 2ème période de nuit, p=0.07. Le 

nombre d’efforts inefficaces par heure de sommeil était identique sur les 3 périodes 

d’enregistrements (Tableau 3 de l’article, page 104). 

 

DISCUSSION 

 

Dans cette étude réalisée chez des patients conscients et non sédatés sous ventilation assistée, 

le niveau de fragmentation, l’architecture et la quantité de sommeil n’étaient pas influencés 

par le mode ventilatoire. Nous avons observé des altérations majeures de l’architecture du 
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sommeil avec une forte diminution du temps de sommeil paradoxal et un index de 

fragmentation très élevé. Nos résultats sont très proches des autres études réalisées chez des 

patients ventilés en réanimation [56, 57, 61]. La distribution du sommeil était anormale et le 

temps de sommeil était presque aussi long pendant la journée que pendant la nuit. Les 

événements respiratoires étudiés (efforts inefficaces et apnées) étaient responsables de moins 

20% de la fragmentation du sommeil, et 14% de la fragmentation pouvait être expliquée par le 

bruit. Comme au cours du sommeil physiologique, le sommeil profond survenait 

principalement pendant la première partie de la nuit alors que le sommeil paradoxal survenait 

principalement pendant la deuxième partie de la nuit.  

 

Le mode ventilatoire et les réglages 

Le niveau de fragmentation du sommeil était identique avec les 3 modes ventilatoires. Ce 

résultat contraste avec l’étude de Parthasarathy et al. [56] qui ont observé un sommeil plus 

fragmenté en AI qu’en VAC, lié aux nombreuses apnées centrales en AI. Comment expliquer 

la différence avec nos résultats ? L’hypothèse la plus probable est l’utilisation d’un niveau 

d’AI excessif dans leur étude, qui peut favoriser les apnées centrales via l’hyperventilation et 

l’hypocapnie [94]. Dans l’étude de Parthasarathy et al., le volume courant était nettement plus 

élevé en AI qu’en VAC [56]. De plus, la fragmentation du sommeil était réduite et les apnées 

moins nombreuses quand ils ajoutaient un espace mort sur le circuit. L’addition d’un espace 

mort correspond à une réduction du niveau d’AI et suggère que les apnées sont directement 

favorisées par un niveau d’AI excessif. Dans notre étude, le volume courant et la ventilation 

minute étaient identiques avec les 3 modes ventilatoires, et les apnées ou efforts inefficaces 

étaient peu fréquents. La fragmentation du sommeil était identique en AI ou avec le système 

SmartCare®. Le niveau d’AI ajusté par le clinicien était très proche du niveau d’AI moyen 

délivré par le système SmartCare®, et ces résultats renforcent encore l’idée qu’un réglage 
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adapté du niveau d’AI et l’absence d’hyperventilation peut permettre de prévenir les 

altérations du sommeil induites par la ventilation. 

Une étude plus récente ne montrait pas de différence en termes de quantité, qualité ou 

fragmentation du sommeil entre la VAC et des faibles niveaux d’AI [99]. Le sommeil lent 

profond était cependant plus long en VAC qu’en AI pendant la deuxième partie de la nuit 

mais sans différence sur le sommeil paradoxal. Aucune information n’était donnée concernant 

les paramètres ventilatoires et l’incidence des asynchronies, et il est difficile de comparer nos 

résultats dans ces conditions. 

 

Apnées centrales, efforts inefficaces et fragmentation du sommeil 

L’index de fragmentation observé par Parthasarathy et al. en AI était plus que deux fois 

supérieur à notre étude [56], mais le niveau d’AI était nettement plus élevé dans leur étude. 

Leurs patients recevaient de la sédation alors que nous n’avons étudié que des patients 

conscients et libres de toute sédation afin de préserver leur commande ventilatoire centrale. 

Dans notre étude, le nombre d’effort inefficaces étaient identiques avec les 3 modes 

ventilatoires et nous avons déjà montré que les efforts inefficaces sont aussi fréquents en AI 

qu’en VAC [91]. Le faible taux d’efforts inefficaces que nous avons observé pourrait être lié à 

la dose de ventilation et au niveau d’AI adapté pour chaque patient. 

 

Implications cliniques 

Nos résultats suggèrent que si un patient est ventilé en AI pendant la journée, le mode 

ventilatoire ne devrait pas être changé en VAC pour améliorer la qualité du sommeil pendant 

la nuit. Cependant, il est important de bien régler le niveau d’AI afin d’éviter une ventilation 

excessive, surtout chez les patients insuffisants cardiaques à risque de développer des apnées 

centrales [56, 67], et les patients BPCO qui sont à risque de développer des efforts inefficaces 
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[39, 70, 91]. Régler le niveau d’AI avec un volume courant maximal de 8 ml/kg et une 

fréquence respiratoire entre 25 et 30 cycles/min, tout en vérifiant l’absence d’effort inefficace 

sur l’écran du ventilateur peut être une approche raisonnable pour éviter ces événements 

respiratoires et limiter la fragmentation du sommeil. Les données de notre 2ème étude sur les 

asynchronies montrent qu’un volume courant de 6 ml/kg pourrait même être suffisant chez les 

patients ventilés en AI [95]. 

Les conséquences cliniques de la fragmentation du sommeil en réanimation sont inconnues. 

Chez les patients ambulatoires, une association entre fragmentation du sommeil et 

augmentation des risques cardiovasculaires a déjà été observée [83, 100]. Il est intéressant de 

constater que l’index de fragmentation observé chez ces patients ambulatoires sévères est très 

proche de celui de nos patients de réanimation [101]. Des éveils et micro-éveils répétés 

pourraient augmenter les taux de catécholamines [102] avec des conséquences négatives sur 

le système cardiovasculaire [100]. Tous ces effets pourraient peut avoir un impact sur le 

pronostic des patients sous ventilation mécanique [103, 104]. 

 

Conclusion 

La qualité du sommeil est très anormale chez les patients conscients et non sédatés sous 

ventilation mécanique en réanimation. Le mode ventilatoire en lui-même ne semble pas 

influencer la qualité du sommeil. Les réglages ventilatoires pourraient être plus importants 

que le mode pour éviter ou minimiser la fragmentation du sommeil.  
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ARTICLE N°4:  Intensive Care Medicine 2009; 35:1368-1376 

ÉVALUATION ET COMPARAISON SUR BANC D’ESSAI DES 

PERFORMANCES DES VENTILATEURS DE RÉANIMATION 

 

Plusieurs études sur poumon test ont montré que les performances techniques des ventilateurs 

étaient très variables, surtout concernant la fonction trigger et la capacité de pressurisation 

[23, 24, 105-108]. Les différences concernant le trigger inspiratoire [22, 109] et la capacité de 

pressurisation [25-28] peuvent avoir un impact clinique important sur le travail respiratoire. 

Alors que les ventilateurs de réanimation se sont largement améliorés sur les 20 dernières 

années [23], aucune étude n’a évalué de façon spécifique les effets d’une telle amélioration 

sur la prise en charge des patients de réanimation. De nouveaux ventilateurs sont actuellement 

disponibles mais leurs performances techniques n’ont pas été évaluées dans une approche 

systématique. L’objectif de notre étude était de comparer les performances des nouveaux 

ventilateurs de réanimation sur un poumon test, et de comparer la fonction trigger et la 

capacité de pressurisation en AI, ainsi que la résistance expiratoire mesurée en VAC. Les 

résultats étaient comparés à ceux obtenus 6 ans auparavant sur le même poumon test.  

 

MÉTHODES 

 

Classification et comparaison des ventilateurs testés 

Tous les ventilateurs ont été testés sur notre poumon test décrit dans le chapitre « méthodes ». 

Tous les ventilateurs proposés en réanimation et en salle de réveil pour l’appel d’offre de 

l’AP-HP en 2006 ont été testé sur notre banc d’essai. La liste et les caractéristiques de ces 13 

ventilateurs de nouvelle génération sont indiquées dans le tableau ci-dessous : 
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Liste et classification des ventilateurs testés en 2006 

Constructeur et Site Internet Nom des 
Ventilateurs 

Système de 
Pressurisation 

Réa / 
SSPI 

DRAGER Medical, Lübeck, Allemagne 

http://www.draegermedical.com 

Evita XL 

Savina 

Gaz muraux 

Turbine 

Réa 

SSPI 

MAQUET , Solna, Suède 

http ://www.maquet.com 

Servo I / S 

 

Gaz muraux 

Gaz muraux 

Réa /  

SSPI 

PURITAN BENNETT , Carlsbad, CA, 
États-unis 

http://www.puritanbennett.com 

PB 840 Gaz muraux Réa 

VIASYS, Conshohocken, PA, États-unis 

http://www.viasyshealth.com 

Avea 

Vela 

Gaz muraux 

Turbine 

Réa 

SSPI 

RESMED-SAIME , North Ryde, Australie 

http://www.resmed.com 

Elisée 350 

 

Turbine 

 

SSPI 

TAEMA , Antony, France 

http://www.airliquide.com/taema 

Extend Gaz muraux Réa 

HAMILTON Medical , Rhäzuns, Suisse 

http://www.hamilton-medical.com 

Galileo Gaz muraux Réa 

GENERAL ELECTRIC,  Fairfield, CO, 
États-unis 

http://www.gehealthcare.com 

Engström 

Centiva 

Gaz muraux 

Gaz muraux 

Réa 

SSPI 

RESPIRONICS, Murryville, PA, États-unis 

http://www.respironics.com 

Esprit 

 

Turbine 

 

SSPI 

 

NEWPORT medical instruments, Costa 
Mesa, CA, États-unis 

http://www.newportnmi.com 

E 500 Gaz muraux SSPI 

 

Les 4 ventilateurs à turbine (Elisée 350, Esprit, Savina, Vela) ont été comparé avec les 9 

ventilateurs à servo-valves qui utilisent les gaz muraux, et les 7 ventilateurs considérés 

comme des ventilateurs lourds de réanimation (Avea, Evita XL, Engström, Extend, Galiléo, 
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PB 840, Servo I) ont été comparés avec les 6 ventilateurs considérés comme des ventilateurs 

intermédiaires destinés à la salle reveil (Centiva, E 500, Elisée 350, Esprit, Savina, Vela).  

Ces ventilateurs de nouvelle génération ont été comparés aux ventilateurs de réanimation 

proposés en 2000 et testés avec le même banc d’essai dans le même laboratoire [23] : Evita 2, 

Evita 2 Dura, et Evita 4 (Dräger, Lübeck, Allemagne); Servo 300 (Siemens-Elema, Solna, 

Suède); PB 840 (Puritan-Benett, Carlsbad, CA, Etats-Unis); Galileo (Hamilton, Rhäzuns, 

Suisse); et Horus (Taema, Antony, France).  

 

Protocole d’étude 

Chaque ventilateur était testé en AI avec 4 niveaux d’AI (5, 10, 15 et 20 cm H2O), avec et 

sans PEP (5 cm H2O), avec 3 niveaux d’efforts inspiratoires simulés (faible, fort et très fort), 

pour un total de 24 conditions. Pour tous les tests, le trigger inspiratoire était réglé à la valeur 

la plus sensible sans observer d’auto-déclenchements. En raison des auto-déclenchements plus 

fréquents, un trigger moins sensible était utilisé lors des tests réalisés avec une PEP (1.3±0.8 

L/min versus 0.8±0.3 L/min, P<0.01). La pente de montée en pression peut directement 

influencer la qualité de pressurisation donc nous avons toujours réglé la pente la plus rapide 

sur tous les ventilateurs sauf pour le Vela (non ajustable) et le Centiva (overshoot avec la 

pente la plus rapide). 

Pour simuler des efforts différents en termes d’intensité, le volume courant du ventilateur 

moteur était réglé à 100, 600 et 1200 ml avec un débit inspiratoire respectif de 0.1, 0.6, et 1.2 

L/s et un temps d’insufflation de 1 s dans tous les cas. Ces 3 réglages permettaient de simuler 

3 demandes ventilatoires différentes : un effort faible, fort et très fort. La pression d’occlusion 

à 100 ms (P0.1) qui reflète l’effort inspiratoire correspondait à une dépression de 2 cm H2O 

(effort faible), 6 cm H2O (effort fort) et 13 cm H2O (effort très fort)  cm H2O. La P0.1 est 

d’environ 2 cm H2O pour un effort normal chez des sujets sains ou une ventilation mécanique 
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complètement assistée [53], alors qu’un effort intense chez un patients en détresse respiratoire 

aiguë génère une P0.1 supérieure à 10 cm H2O [52]. Nous avons réglé un débit d’insufflation 

décélérant sur le ventilateur moteur afin de recréer une demande ventilatoire maximale au 

début de l’effort, comme souvent observé chez les patients [49]. Une compliance élevée (100 

ml/cm H2O) et une résistance faible (5 cm H2O/L·s-1) étaient ajustées dans le soufflet connecté 

au ventilateur pour simuler une situation plus difficile en terme de pressurisation. Un système 

à haute compliance et faible résistance simule une condition critique dans laquelle le 

ventilateur doit délivrer un débit d’insufflation maximal afin d’atteindre et de maintenir la 

pression cible. 

 

RÉSULTATS 

 

Performances du trigger inspiratoire (Figure 2 de l’article, page 118) 

Délai de trigger (DT): Le DT moyen était de 58 ms (42-88 ms), et restait inférieur à 50 ms 

pour 5 ventilateurs (Elisée 350, Esprit, Engström, PB 840, Servo I). Le DT moyen était plus 

long (trigger moins sensible) lors des efforts faibles (69±31 ms versus 52±14 pour les efforts 

forts et 52±15 pour les efforts très forts, P<0.001) et avec la PEP (62±26 ms versus 54±18 

sans la PEP, P=0.002). Le niveau d’AI n’avait pas d’influence sur le DT (P=0.58). Dans les 

conditions difficiles (efforts faibles), le DT dépassait 100 ms avec 2 ventilateurs (Avea et 

Evita XL). 

Délai inspiratoire (DI): Le DI moyen était de 94 ms (54-177 ms), et restait inférieur à 70 ms 

pour 5 ventilateurs (Elisée 350, Esprit, Engström, PB 840, Servo I). Le DI était plus long lors 

des efforts très forts (107±65 ms versus 88±46 lors des efforts forts et 86±38 lors des efforts 

faibles, P<0.01) et avec un faible niveau d’AI (122±67 ms avec 5 cmH2O versus 93±48 avec 

10 cmH2O, 81±38 avec 15 cm H2O, et 80±36 avec 20 cm H2O, P<0.001). La PEP n’avait pas 
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d’influence sur le DI (99±53 ms versus 89±50 sans PEP, P=0.10). Dans les conditions 

difficiles (efforts très forts), le DI était plus long que 100 ms avec 6 ventilateurs (Avea, 

Centiva, E 500, Extend, Galileo, Vela). Dans les pires conditions (efforts très forts et faible 

niveau d’AI), le DI dépassait 200 ms pour 4 ventilateurs (Avea, Centiva, E 500, Vela). Malgré 

les pires conditions, le DI restait inférieur à 100 ms (trigger très sensible et très bonne qualité 

de pressurisation) pour 4 ventilateurs (Elisée 350, Engström, PB 840, et Savina). 

 

Qualité de pressurisation (Figure 3 de l’article, page 119) 

Le PTP moyen était de 1.6 cmH2O (de 0.1 cmH2O pour la moins bonne pressurisation à 2.6 

cmH2O pour la meilleure pressurisation). Le PTP n’était pas influencé par la PEP (1.6±1.3 

versus 1.6±1.3 cmH2O, P=0.78) ou l’intensité de l’effort (1.6±1.1 cmH2O lors des efforts 

faibles, 1.8±1.3 cmH2O lors des efforts forts, et 1.4±1.4 cmH2O lors des efforts très forts, 

P=0.20). Dans les conditions difficiles de pressurisation (efforts très forts et niveau d’AI de 5 

cmH2O), le PTP restait négatif avec plusieurs ventilateurs qui n’étaient pas capables de 

prendre en charge l’effort du patient pendant les 300 premières millisecondes de l’effort. Le 

PTP augmentait logiquement quand on augmentait le niveau d’AI mais restait négatif avec 3 

ventilateurs pour un niveau d’AI de 10 cmH2O (Avea, Centiva, et E500) et avec encore 1 

ventilateur pour un niveau d’AI de 15 cmH2O (Centiva). 

 

Précision de la pression délivrée (Figure 4 de l’article, page 120) 

La différence entre le niveau d’AI réglé et la véritable pression délivrée dépassait 10% pour 4 

ventilateurs (Avea, E 500, Extend, PB 840). Cette erreur survenait avec tous les niveaux d’AI 

testés (5 à 20 cmH2O). La pression délivrée par le ventilateur était toujours plus basse que la 

pression réglée sauf pour 2 ventilateurs (Avea et Galileo). 
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Résistance expiratoire (Figure 5 de l’article, page 120) 

Le volume trappé à 0,7 s était supérieur à 20% pour 3 ventilateurs (Avea, Engström, Vela), 

entre 10 et 20% pour 8 ventilateurs (Centiva, E 500, Elisée 350, Esprit, Evita XL, Extend, 

Galileo, PB 840) et inférieur à 10% pour 2 ventilateurs (Savina et Servo I). Le volume trappé 

à 1,4 s restait supérieur à 30% pour 1 ventilateur (Avea). La PEP n’avait pas d’influence sur la 

résistance expiratoire (17±9 % à 0,7 s et 6±10 % à 1,4 s versus 17±9 % et 4±6 % sans PEP, 

P=0.50). 

 

Comparaison des ventilateurs à turbine et des ventilateurs sans turbines (Figure 6 de 

l’article, page 121) 

En moyenne, les performances du trigger et de la pressurisation étaient meilleures avec les 4 

ventilateurs à turbines que les 9 qui fonctionnent avec les gaz muraux. Le trigger était plus 

court avec les ventilateurs à turbine (51±15 ms versus 61±25 ms, P=0.001 pour le délai de 

trigger et 76±34 ms versus 102±56 ms, P<0.001 pour le délai inspiratoire), et le PTP était plus 

élevé (1.8±1.1 cmH2O versus 1.5±1.3 cmH2O, P=0.03). 

 

Evolution des ventilateurs de réanimation depuis les derniers tests sur banc : 2000 

versus 2006 (Figure 7 de l’article, page 121) 

Le délai de trigger moyen mesuré dans des conditions difficiles (faibles efforts) était identique 

entre les ventilateurs proposés en 2000 et ceux proposés en 2006 (52±5 ms versus 72±17 ms 

et 67±18 ms pour les ventilateurs de réanimation et de salle de réveil en 2006, P=0.14). Les 

capacités de pressurisation dans les conditions difficiles (faible niveau d’AI avec des efforts 

très forts) tendaient à être moins performantes avec les ventilateurs de 2006 que ceux de 2000 

alors que la différence n’était pas significative (PTP de 0.4±0.1 cmH2O en 2000 versus 

0.1±0.4 et -0.1±0.8 cmH2O en 2006, P=0.11). 

te
l-0

06
67

28
6,

 v
er

si
on

 1
 - 

7 
Fe

b 
20

12



 112 

DISCUSSION 

 

Nous avons testé un grand nombre de ventilateurs de réanimation avec notre poumon test. La 

fonction trigger et la capacité de pressurisation en AI étaient très différentes entre les 

ventilateurs. Certains ventilateurs étaient incapables de répondre à des conditions difficiles 

avec un délai inspiratoire particulièrement long lors des efforts faibles, et une pressurisation 

insuffisante lorsqu’on simulait des efforts forts avec un faible niveau d’AI. Les nouvelles 

générations de ventilateurs à turbine étaient aussi performants, voire plus performants que les 

meilleurs ventilateurs à gaz comprimés. Les ventilateurs de nouvelle génération n’étaient pas 

plus performants que ceux proposés en 2000, suggérant que le plafond technologique a été 

atteint.  

 

Fonction trigger 

En AI, l’effort nécessaire pour déclencher le trigger du ventilateur représente environ 10 à 

20% de l’effort inspiratoire total [22]. La majorité des ventilateurs de réanimation utilisent un 

système de trigger basé sur des variations de débit. En effet, l’effort nécessaire pour 

déclencher le ventilateur est plus faible avec un système de trigger en débit qu’avec un trigger 

en pression [22, 110-113]. L’utilisation d’un trigger plus sensible pourrait améliorer la 

synchronisation patient-ventilateur et notamment réduire les effort inefficaces [91]. Nous 

avons trouvé que le DT moyen était de moins de 100 ms avec tous les nouveaux ventilateurs 

de réanimation ce qui est comparable aux études récentes qui ont évalué les ventilateurs de 

réanimation [23, 24], les ventilateurs d’anesthésie [105], ou les ventilateurs utilisés pour le 

transport des patients de réanimation [114]. Cependant, plusieurs ventilateurs montraient des 

valeurs très supérieures à 100 ms quand nous les avons testés dans des conditions difficiles 

(efforts faibles). Des valeurs de DT si longues peuvent être observées avec les anciennes 
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générations de ventilateurs de réanimation [23], les ventilateurs intermédiaires [108], les 

ventilateurs de domicile [106], ou les ventilateurs de transport [115].  

 

Capacité de pressurisation 

Plusieurs études ont évalué l’impact du débit et du temps de montée en pression sur l’effort du 

patient et ont retrouvé que le travail respiratoire était nettement plus faible quand le temps 

pour atteindre la pression était plus court [26-28]. Mancebo et al. ont mesuré l’effort 

inspiratoire des patients avec 3 ventilateurs différents réglés avec le même niveau d’AI [25]. 

Les différences étaient majeures malgré les même réglages, et le travail respiratoire était 

diminué de moitié avec un ventilateur plus performant [25]. Dans notre étude, nous avons 

observé que la pression restait négative avec certains ventilateurs pendant plus de 0,3 s, ce qui 

signifie que l’effort du patient n’était pas pris en charge par le ventilateur. A l’heure actuelle, 

de telles insuffisances de pressurisation nous paraissent dépassées pour une ventilation 

assistée performante en réanimation.  

 

Evolution des ventilateurs de réanimation et des ventilateurs à turbine.  

Richard et al. ont reporté des améliorations significatives des performances des ventilateurs de 

réanimation entre 1993 et 2000 [23]. Nous avons comparé les ventilateurs de 2000 et ceux de 

2006 avec le même protocole, dans le même laboratoire, et aucune amélioration n’était notée 

entre ces 2 générations. Au contraire, certains ventilateurs de dernière génération montraient 

des performances bien inférieures et plutôt comparables aux vieilles machines. Le DT moyen 

était d’environ 40 à 50 ms avec les meilleurs ventilateurs de 2006 ce qui reste identique aux 

valeurs mesurées avec les ventilateurs de 2000. Les technologies actuelles (utilisation d’un 

trigger pneumatique) pourraient être incapables de réduire encore ce temps de réaction.  
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Implications cliniques  

L’étude était réalisée avec notre poumon test qui permet de simuler les efforts d’un patient. 

Ce modèle a l’avantage de reproduire tous les tests avec des caractéristiques mécaniques 

standardisées et de multiplier les conditions d’étude. Une étude réalisée dans notre laboratoire 

avait comparé le trigger des ventilateurs sur poumon test puis sur patient, afin d’évaluer 

l’effort inspiratoire nécessaire pour déclencher le trigger [22]. L’utilisation d’un trigger en 

débit était plus sensible sur le poumon test et ces résultats étaient confirmés sur les patients 

avec une réduction du travail respiratoire avec un trigger en débit versus un trigger en 

pression [22]. Les différences observées sur le poumon test permettaient de prédire les 

différences cliniques jugées sur le travail respiratoire des patients. Il est cependant difficile de 

savoir si les différences observées entre les ventilateurs ont un impact clinique significatif, et 

quel est l’impact clinique d’un trigger de 40 ou 50 ms ? Dans l’étude citée plus haut [22], 

l’allongement du temps de trigger de 89 à 155 ms augmentait significativement le travail 

respiratoire d’environ 15% (de 10,5 à 12,2 Joules/min). 

 

Conclusion 

Les performances techniques des nouvelles générations de ventilateurs de réanimation sont 

très variables en termes de fonction trigger et de capacité de pressurisation en mode AI. Ces 

différences pourraient avoir un impact significatif sur l’effort inspiratoire et les interactions 

patient-ventilateur en ventilation assistée. Les nouvelles générations de ventilateurs à turbines 

sont aussi performantes que les meilleurs ventilateurs à gaz comprimés. Sur la fonction trigger 

et la capacité de pressurisation, aucune amélioration n’était noté entre les meilleurs 

ventilateurs proposés en 2000 et ceux proposés en 2006, suggérant qu’un plafond 

technologique a été atteint. Plusieurs ventilateurs montraient des performances insuffisantes 

pour être utilisés en réanimation.  
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DISCUSSION GÉNÉRALE 

 

Nous avons observé que les asynchronies étaient fréquentes au cours de la ventilation 

mécanique, et près d’un quart des patients (15/62 soit 24%) présentaient des asynchronies 

nombreuses en ventilation assistée [91]. La durée de ventilation de ces patients était plus 

longue et le sevrage plus difficile comparé aux autres patients. Ces résultats ont été confirmés 

dans une étude récente évaluant les asynchronies avec les mêmes critères d’inclusion et la 

même méthodologie [116]. Les auteurs ont observé des asynchronies fréquentes avec la même 

incidence que dans notre étude (16/60 soit 27%). En analyse multi-variée, la survenue 

d’asynchronies fréquentes était un facteur de risque indépendant associée à une durée de 

ventilation prolongée, confirmant nos résultats [116]. 

Parmi les macro-asynchronies que nous avons détectées, les efforts inefficaces étaient les 

asynchronies les plus fréquentes. Plusieurs études ont suggéré que les efforts inefficaces sont 

plus fréquents lorsque l’assistance ventilatoire est élevée [32, 33, 37], et nos travaux 

permettent de conclure clairement que les efforts inefficaces sont directement favorisés par 

une assistance ventilatoire excessive. Dans notre première étude, les patients qui présentaient 

des efforts inefficaces avaient une AI plus élevée, mais aussi un volume courant plus grand et 

un pH plus alcalin [91]. Dans notre deuxième étude, il était possible d’éliminer quasi-

complètement les efforts inefficaces lorsque que le niveau d’AI était progressivement réduit 

pour obtenir finalement un volume courant d’environ 6 ml/kg, et cette réduction du niveau 

d’AI était bien tolérée cliniquement [95]. La vraie fréquence respiratoire du patient 

n’augmentait pas et les efforts inefficaces étaient simplement démasqués. Le pH était 

discrètement diminué mais sans acidose respiratoire, et l’effort inspiratoire global (comptant 

les efforts inefficaces) n’était pas modifié. Tous ces éléments montrent que la majorité des 

efforts inefficaces était favorisés par un niveau d’AI excessif et que l’optimisation des 
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réglages du ventilateur permettait de réduire considérablement la fréquence des efforts 

inefficaces, sans augmenter de façon significative la dépense énergétique des muscles 

respiratoires. Cependant, les efforts inefficaces persistaient chez certains patients malgré un 

réglage optimal du ventilateur. Les asynchronies patient-ventilateur sont dépendantes de la 

mécanique respiratoire du patient et une BPCO sous jacente est un facteur favorisant les 

efforts inefficaces, même s’ils peuvent survenir en dehors de cette maladie. A un stade avancé 

de la maladie, une obstruction sévère pourrait être un facteur limitant qui ne permet pas 

d’éviter certains efforts inefficaces  malgré la recherche d’un réglage optimal. 

Les efforts inefficaces pourraient être plus fréquents pendant le sommeil que pendant l’éveil 

[68], et de nombreuses apnées centrales peuvent survenir pendant le sommeil lorsque les 

patient sont ventilés en AI [65]. La VAC garantit une fréquence minimum et protège contre 

les apnées nocturnes. Il a été suggéré que la VAC pourrait améliorer la qualité du sommeil en 

réduisant les éveils et micro-éveils déclenchés par les apnées centrales qui surviennent en AI 

[56]. Cependant, les mêmes auteurs ont montré qu’une réduction du niveau de ventilation (par 

addition d’un espace mort) permettait d’éliminer les apnées centrales et de réduire la 

fragmentation du sommeil à la même valeur qu’en VAC [56]. Cette étude montre que les 

apnées centrales, comme les efforts inefficaces, sont favorisées par un niveau d’AI excessif. Il 

est vrai qu’un niveau d’AI adéquat pendant l’éveil peut devenir excessif pendant le sommeil, 

en raison de la diminution des besoins métaboliques et ventilatoires, provoquant alors des 

apnées centrales et des efforts inefficaces. Cependant, les patients dorment presque autant le 

jour que la nuit et dans ces conditions la réduction nocturne du niveau d’assistance 

ventilatoire n’a pas de sens. Dans notre troisième étude [117], la qualité de sommeil était 

identique en VAC et en AI. La fréquence des asynchronies n’était pas supérieure en AI, et les 

apnées centrales étaient peu nombreuses (<10/h). Quand nous avons comparé AI et système 

SmartCare, qui permet théoriquement d’éviter les périodes de surassistance, aucune 
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différence n’a été trouvé en termes de ventilation minute, qualité de sommeil ou fréquence des 

asynchronies/apnées centrales. Le niveau d’AI réglé par le clinicien était très proche du 

niveau d’AI moyen ajusté par le SmartCare, suggérant que l’assistance délivrée par le 

clinicien était adéquate. Une assistance ventilatoire excessive peut altérer la qualité du 

sommeil via la survenue d’apnées centrales et d’efforts inefficaces, mais ce sont les réglages 

du ventilateur qui pourraient avoir le plus d’influence et non le mode ventilatoire. Nos 

résultats montrent qu’il n’est pas nécessaire de changer le mode ventilatoire en VAC au cours 

de la nuit, et qu’un réglage simple de l’AI (objectif de volume courant entre 6 et 8 ml/kg) 

permet de limiter les efforts inefficaces et les apnées centrales.  

Les asynchronies peuvent être favorisées par les caractéristiques du patient et les réglages 

ventilatoires mais sont aussi dépendantes des performances du ventilateur. Le délai entre 

l’inspiration du patient et l’insufflation du ventilateur comprend le temps pour vaincre l’auto-

PEP si elle existe, puis le temps de trigger inspiratoire. Ce temps de trigger correspond au 

temps de détection de l’effort et dépend directement de la performance du ventilateur. Alors 

que les performances des ventilateurs s’étaient nettement améliorées jusqu’aux années 2000, 

nos résultats ne montrent aucune amélioration depuis cette date [118]. Les limites 

technologiques des meilleurs triggers pneumatiques, basés sur les variations de débit ou de 

pression, ont possiblement été atteintes. Cependant, les performances de certains ventilateurs 

étaient très insuffisantes et en dessous des standards que l’on peut espérer en réanimation. 

Dans certaines conditions, certains ventilateurs étaient incapables de pressuriser avant les 300 

premières millisecondes et donc de prendre en charge le travail respiratoire du patient. Le cas 

du ventilateur AVEA (VIASYS) nous a permis de mettre en évidence des insuffisances, d’en 

comprendre les raisons et de pouvoir les corriger. Alors que ce ventilateur est largement 

répandu dans les unités de réanimation en Amérique du nord, ses performances étaient 

nettement inférieures aux autres ventilateurs testés. En fait, un filtre interne placé sur le circuit 

te
l-0

06
67

28
6,

 v
er

si
on

 1
 - 

7 
Fe

b 
20

12



 127 

expiratoire augmentait de façon importante les résistances et donc le retour à zéro du débit. Or 

le trigger inspiratoire détecte l’effort inspiratoire à partir d’une variation du débit par rapport 

au zéro, et la résistance expiratoire élevée était directement responsable d’un temps de trigger 

anormalement long. Notre étude sur banc a permis de mettre en évidence ce 

dysfonctionnement qui a récemment été corrigé par l’industriel avec succès puisque les 

performances se sont franchement améliorées. 

A partir de nos travaux, voici les recommandations que nous pouvons proposer pour le 

réglage du ventilateur et l’optimisation des interactions patient-ventilateur en VAC, en AI et 

lors du sommeil. 

 

OPTIMISATION DE LA VENTILATION EN VAC 

 

Assistance ventilatoire excessive 

Alors que les effort inefficaces sont généralement décrits en AI, nous avons constaté qu’ils 

survenaient aussi bien en AI qu’en VAC [91]. Chez les patients qui présentent des efforts 

inefficaces en VAC, les paramètres ventilatoires devraient être ajustés de la même façon 

qu’en AI afin de réduire la dose de ventilation: réduction du volume courant et du temps 

d’insufflation (augmentation du débit et suppression de la pause inspiratoire), application 

d’une PEP externe sans dépasser la PEP intrinsèque, trigger inspiratoire le plus sensible tout 

en évitant les auto-déclenchements. 

 

Assistance ventilatoire insuffisante 

Pour un volume courant donné, c’est le débit qui détermine le temps d’insufflation et qui 

représente le principal réglage en VAC. Ward et al. ont observé une réduction de l’effort 

inspiratoire lorsque le débit était augmenté de 25 à 65 L/min [48]. Un débit insuffisant 
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provoque une pressurisation inadéquate notamment chez les patients qui font des grands 

efforts. Mais l’association d’un petit volume courant et d’un haut débit raccourcit le temps 

inspiratoire, qui peut devenir plus court que le temps inspiratoire neural du patient, et 

provoquer des doubles déclenchements. Notre premier article montre que les double-

déclenchements survenaient quasi-exclusivement en VAC, du fait d’un temps d’insufflation 

plus court qu’en AI [91]. De plus, les double-déclenchements étaient associés à une 

hypoxémie plus profonde et à des pressions plus élevées dans les voies aériennes, suggérant 

que l’atteinte parenchymateuse était plus sévère. Dans ce cas, il n’existe pas de solution idéale 

permettant d’allonger le temps d’insufflation pour éliminer ces doubles déclenchements. Un 

débit plus faible augmente le travail respiratoire et n’est pas toujours confortable pour le 

patient [48, 119] ; un plus grand volume courant peut favoriser les lésions pulmonaires 

induites par la ventilation [120], et l’addition d’un pause télé-inspiratoire n’est pas bien 

tolérée chez un patient qui déclenche tous les cycles du ventilateur. Dans ce cas, deux 

solutions peuvent être envisagées selon la gravité du patient. Soit le patient s’améliore et ne 

présente plus tous les critères de SDRA, et dans ce cas il est possible de changer le mode 

ventilatoire en AI. Soit le patient est sévère et le SDRA persiste, et dans ce cas il parait 

préférable d’approfondir la sédation et d’attendre la guérison de la maladie pulmonaire. 

L’objectif est de contrôler parfaitement le volume courant et d’éliminer complètement les 

double-déclenchements qui provoquent une augmentation traumatique de la pression de 

plateau. En effet, les 2 cycles se font suite sans expiration, et pour un volume courant de 6 

ml/kg, le patient reçoit 12 ml/kg lors de chaque double-déclenchement, cette dose de 

ventilation ayant clairement montré une surmortalité en cas de SDRA [71].  
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OPTIMISATION DE LA VENTILATION EN AI 

 

Trigger Inspiratoire 

Plusieurs études ont observé une réduction du travail respiratoire avec l’utilisation d’un 

trigger en débit versus un trigger en pression [22, 110-113], et nous avons observé plus 

d’efforts inefficaces quand le trigger inspiratoire était moins sensible [91]. On peut en déduire 

que le réglage optimal est trigger en débit réglé à sa valeur minimale (la plus sensible) afin de 

favoriser tous les cycles, tout en vérifiant l’absence d’auto-déclenchements. 

 

Réglage de la PEP 

Il a été montré que l’application d’une PEP externe réduisait les efforts inefficaces chez les 

patients qui ont des niveaux de PEP intrinsèque élevés [70, 72, 121], en réduisant l’effort 

inspiratoire nécessaire pour déclencher le ventilateur [51, 122, 123]. Mais la PEP externe ne 

doit pas dépasser la PEP intrinsèque, afin de ne pas augmenter la résistance expiratoire et 

majorer l’hyperinflation dynamique. En réalité, il est difficile de régler le niveau de PEP 

externe optimal car la PEP intrinsèque est variable d’un cycle à l’autre, et dépend de 

l’intensité de chaque cycle et du volume courant [32, 33]. De plus, la mesure précise de la 

PEP intrinsèque dynamique nécessite l’enregistrement des pressions œsophagiennes et 

gastriques [32, 33], qui ne sont pas des mesures réalisées en pratique clinique. On peut 

cependant faire une approximation de la PEP intrinsèque lors d’une occlusion télé-expiratoire 

[124], mais cette manœuvre n’est pas interprétable si le patient fait des efforts pendant 

l’occlusion [40], et cette mesure est donc souvent impossible en AI. Nava et al. ont évalué 

l’impact de la PEP externe sur la fréquence des efforts inefficaces chez des patients BPCO 

avec des niveaux de PEP intrinsèque élevés [72]. Le réglage d’une PEP externe optimale, 

basée sur des mesures physiologiques de PEP intrinsèque, permettait de réduire la fréquence 
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des efforts inefficaces de 19% à 4% des efforts inspiratoires (P<0.05) [72]. Cependant, 

l’application d’une PEP externe ajustée de façon empirique n’est pas toujours efficace. 

Vitacca et al. ont évalué l’effet d’une PEP externe fixe de 5 cmH2O avec différents niveaux 

d’AI et n’ont observé aucune différence sur le volume courant, la fréquence respiratoire et la 

fréquence des efforts inefficaces avec ou sans PEP [37]. Une PEP de 5 cmH2O représente la 

valeur de PEP la plus couramment utilisée en pratique clinique chez les patients BPCO [90]. 

Cependant, cette valeur pourrait être trop élevée pour de nombreux patients sans bénéfice sur 

les efforts inefficaces. Chez des patients chroniquement ventilés pour des maladies 

neuromusculaires, il a été montré que la réduction des efforts inefficaces permettait 

d’améliorer la qualité du sommeil [69]. Les paramètres ventilatoires réduisant les 

asynchronies étaient optimisés sur des mesures physiologiques et comprenaient notamment 

une réduction du niveau de PEP. En effet, le niveau de PEP externe initialement réglé par le 

clinicien dépassait la PEP intrinsèque dans 2/3 des cas [69]. Dans notre étude, une PEP 

externe réglée arbitrairement à 5 cmH2O dépassait aussi la PEP intrinsèque dans 2/3 des cas 

[95]. Dans notre expérience, les niveaux de PEP intrinsèque observés au cours de la 

ventilation assistée lors du sevrage dépassent rarement 5 cmH2O [22, 125, 126], et dans une 

étude réalisée chez des patients BPCO ventilés, la PEP intrinsèque ne dépassait 5 cmH2O que 

dans 40% des cas [51]. Néanmoins, la PEP intrinsèque peut dépasser parfois 10 cmH2O chez 

les patients BPCO qui présentent de nombreux efforts inefficaces [47, 75, 121, 127]. Dans ce 

cas, l’application d’une PEP externe au delà de 5 cmH2O peut réduire l’effort inspiratoire et 

les efforts inefficaces.  

 

Comment optimiser la PEP externe sans mesure physiologique ?  

Le réglage habituel d’une PEP externe à 5 cmH2O ne parait pas adapté chez de nombreux 

patients BPCO avec ou sans efforts inefficaces. A partir des études physiologiques, un réglage 

te
l-0

06
67

28
6,

 v
er

si
on

 1
 - 

7 
Fe

b 
20

12



 131 

initial de la PEP à 3 cmH2O pourrait être plus adéquat afin de réduire le travail respiratoire et 

les efforts inefficaces sans aggraver l’hyperinflation dynamique. Chez les patients obstructifs 

qui présentent des efforts inefficaces, Tassaux et al. ont proposé une titration clinique qui 

consiste à augmenter la PEP externe par paliers de 2 cmH2O tant que l’augmentation réduit 

les efforts inefficaces [47, 127]. L’objectif est d’atteindre le niveau de PEP minimal qui 

permet de réduire au maximum les efforts inefficaces. Ce niveau de PEP se situait entre 5 et 

10 cmH2O dans les 2 études [47, 127]. Une autre méthode est de mesurer la P0.1, qui reflète 

l’effort inspiratoire, et d’augmenter progressivement la PEP externe tant que la P0.1 diminue 

[51]. Dans l’étude de Mancebo et al., une PEP externe à 5 cmH2O permettait de réduire 

significativement le travail respiratoire mais une augmentation jusqu’à 10 cmH2O ne réduisait 

pas plus la P0.1 [51]. La fréquence des efforts inefficaces n’étaient malheureusement pas 

mentionnée dans l’étude.  

 

Réglage du niveau d’AI 

Chao et al. ont montré que la méthode la plus efficace pour réduire les efforts inefficaces était 

la réduction du niveau d’AI, alors que la PEP externe réduisait mais n’éliminait pas ces efforts 

inefficaces [70]. Deux études physiologiques ont montré que la réduction du niveau d’AI 

pouvait minimiser les efforts inefficaces, grâce à la réduction du volume courant et du temps 

d’insufflation, ce qui permettait d’allonger le temps expiratoire et de limiter l’auto-PEP [33, 

72]. Les efforts inefficaces sont favorisés par une assistance ventilatoire excessive, et un 

niveau d’AI plus faible peut réduire la fréquence des efforts inefficaces sans augmenter le 

travail respiratoire. En effet, l’énergie liée aux efforts inefficaces représente 10 à 50% du 

travail respiratoire total [33, 72]. Mais une diminution importante du niveau d’AI augmente le 

travail respiratoire et provoque une détresse avec acidose respiratoire [72]. En cas d’assistance 

ventilatoire excessive, la réduction progressive du niveau d’AI peut minimiser voire éliminer 
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les efforts inefficaces sans modifier la ventilation alvéolaire avec une PCO2 qui reste stable 

[95]. Le volume courant diminue et la fréquence respiratoire du ventilateur augmente. 

Cependant, la vraie fréquence respiratoire du patient reste stable (entre 25 et 30 /min) et les 

efforts inefficaces sont simplement démasqués. Les efforts inefficaces pourraient être le 

témoin d’une assistance ventilatoires excessive et permettre une titration optimale du niveau 

d’AI en réduisant progressivement la pression délivrée. 

 

Réglage du trigger expiratoire 

En AI, le temps inspiratoire n’est pas réglable et dépend de la demande ventilatoire du patient. 

Le temps d’insufflation du ventilateur tend à être plus long que le vrai temps inspiratoire 

neural du patient [30]. L’expiration survient quand le débit d’inspiration diminue en dessous 

d’une valeur seuil, généralement réglée à 25% du débit d’inspiration maximal. Tassaux et al. 

ont récemment évalué l’impact de la réduction du temps inspiratoire sur les asynchronies et 

l’effort inspiratoire des patients BPCO [47]. Cette étude montre que l’augmentation du trigger 

expiratoire jusqu'à 70% du débit de pointe améliore la synchronisation patient-ventilateur et 

réduit les efforts inefficaces sans modifier le travail respiratoire ou la ventilation minute. La 

réduction du volume courant et la limitation des inspirations prolongées permet de réduire la 

PEP intrinsèque et l’effort nécessaire pour déclencher le ventilateur.  

L’ajustement du trigger expiratoire est un outil supplémentaire pour optimiser la 

synchronisation. Alors que l’augmentation du trigger expiratoire permet de réduire les efforts 

inefficaces chez les patients BPCO, la réduction du trigger expiratoire peut au contraire 

améliorer la synchronisation des patients qui ont une demande ventilatoire élevée, comme au 

cours du SDRA. En effet, Tokioka et al. retrouvaient une réduction du travail respiratoire 

quand le trigger expiratoire était diminué de 45 à 1% [42]. 
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Algorithmes de détection du temps inspiratoire neural et des efforts inefficaces en AI 

Des algorithmes de détection automatique des asynchronies ont récemment été développés 

[128-130]. Les efforts inefficaces peuvent être détectés visuellement par l’analyse des signaux 

du ventilateur. Un effort inefficace est caractérisé par une dépression des voies aériennes avec 

une ascension simultanée du débit qui approche le zéro sans atteindre un débit positif. A partir 

de ces observations, des systèmes d’analyse automatique du signal ont été testés avec succès. 

Sur des milliers de cycles, une analyse informatisée permettait de détecter les efforts 

inefficaces avec une sensibilité et une spécificité de plus de 90% lorsqu’un effort inefficace 

était considéré par une dépression d’environ 0,5 cmH2O concomitante d’une variation de 

débit d’environ 5 L/min [129]. Une autre étude retrouvait des résultats identiques 

(sensibilité/spécificité > 90%) pour une détection automatique des efforts inefficaces et des 

double-déclenchements chez des patients intubés ou même en ventilation non invasive [130]. 

Ces deux études montrent qu’il est possible améliorer le traitement du signal et de mettre en 

place sur les ventilateurs des algorithmes de détecter précisément et automatiquement les 

principales asynchronies. Un nouvel algorithme a été développé pour détecter le début et la 

fin de l’inspiration à partir de la pression musculaire [128]. L’équipe de Magdy Younes a 

développé ce système qui calcule de façon automatique et continue la pression musculaire à 

partir de l’équation du mouvement, avec une extrapolation de la compliance et de la résistance 

du patient. Cette méthode a été comparée à des enregistrements de patients monitorés avec 

une sonde œsophagienne afin de comparer le début et la fin de l’inspiration. L’analyse de la 

pression musculaire permettait de détecter le début de l’inspiration et surtout la fin de 

l’inspiration avec un délai très inférieur au trigger standard en AI [128] . Cette méthode 

permettait de détecter 80% des efforts inefficaces enregistrés avec le signal œsophagien. 
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OPTIMISATION DE LA VENTILATION NOCTURNE 

 

Dans une étude récente qui évaluait la ventilation non invasive au domicile, les efforts 

inefficaces étaient plus fréquents pendant le sommeil que pendant la veille [68]. Les besoins 

métaboliques sont réduits pendant le sommeil et l’assistance ventilatoire peut devenir 

excessive. Cette hyperventilation relative peut favoriser les efforts inefficaces (notamment 

chez les patients BPCO) mais aussi et surtout des apnées centrales liées à l’hypocapnie induite 

(notamment chez les patients insuffisants cardiaques). Les apnées sont impossibles en VAC 

du fait d’une fréquence respiratoire minimale. Au contraire, elles peuvent survenir en AI et 

sont d’autant plus nombreuses que le niveau d’AI est élevé [56, 65]. Les apnées et les efforts 

inefficaces sont des événements respiratoires fréquemment observés pendant le sommeil et 

qui peuvent altérer la qualité du sommeil. Les apnées centrales provoquent des micro-éveils 

qui fragmentent le sommeil [56] et les efforts inefficaces fréquents sont associés à une 

diminution du sommeil paradoxal [69]. Les apnées centrales et les efforts inefficaces sont 

favorisés par une ventilation excessive et la réduction du niveau d’AI permet de réduire ces 

deux événements respiratoires et d’améliorer la qualité du sommeil [56, 69]. Parthasarathy et 

al. ont observé un sommeil fragmenté par de nombreuses apnées centrales en AI et les auteurs 

concluaient que la VAC permettait d’améliorer la qualité du sommeil [56]. Etait-ce le mode 

ventilatoire qui influençait la qualité du sommeil et faudrait-il changer le mode ventilatoire en 

VAC pendant la nuit ? En réalité, cette étude montrait que ce sont les réglages ventilatoires 

qui influencent la qualité du sommeil et non le mode ventilatoire lui-même. En effet, la 

ventilation minute était supérieure en AI, suggérant que la dose de ventilation était plus 

importante qu’en VAC. La deuxième étape de leur étude était d’ajouter un espace mort sur le 

circuit des patients ventilés en AI. L’addition d’un espace mort correspond à une réduction de 

la dose de ventilation. La ventilation minute était réduite et les apnées disparaissaient quasi-
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complètement avec une réduction de la fragmentation du sommeil à la même valeur qu’en 

VAC [56]. Dans notre étude, les apnées étaient peu nombreuses en réglant un niveau d’AI 

pour obtenir un volume courant d’environ 6 à 8 ml/kg. Ces résultats suggèrent que les 

réglages ventilatoires peuvent avoir un rôle déterminant sur la qualité du sommeil et qu’un 

réglage simple et adéquat basé sur un objectif de volume courant permet de limiter les 

asynchronies ou apnées centrales et d’assurer une bonne qualité de sommeil. Il n’est donc pas 

nécessaire de changer le mode ventilatoire en VAC pendant la nuit d’autant que nous avons 

vu que le sommeil survient aussi bien le jour que la nuit chez les patients de réanimation. 

 

NOUVEAUX MODES DE VENTILATION 

 

Deux modes ventilatoires qui délivrent une assistance  proportionnelle à l’effort instantané du 

patient ont récemment été développés. La Proportional-Assist Ventilation (PAV+) est 

disponible sur le ventilateur Puritan Bennett 840 (TYCO, Carlsbad, CA, États-Unis), et la 

Neurally Adjusted Ventilatory Assist (NAVA) est disponible sur le Servo I (Maquet, Solna, 

Suède). A la différence de la ventilation en AI où la pression d’insufflation est identique à 

chaque cycle respiratoire, l’assistance délivrée en PAV ou en NAVA est variable d’un cycle à 

l’autre. L’assistance ventilatoire augmente si l’effort augmente et diminue si l’effort est plus 

faible. La ventilation proportionnelle permet théoriquement de limiter les périodes de sous 

assistance qui pourraient induire une fatigue diaphragmatique, et les périodes de surassistance 

qui pourraient favoriser l’hyperinflation dynamique et la survenue des efforts inefficaces. Ces 

deux modes ont une boucle de contrôle quasi-instantanée (de l’ordre quelques millisecondes), 

qui ajuste en permanence la pression délivrée en fonction de l’intensité de l’effort du patient 

et qui l’amplifie selon un facteur de proportionnalité réglable sur le ventilateur.  
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Proportional-Assist Ventilation (PAV) 

La ventilation assistée proportionnelle (Proportional-Assist Ventilation ou PAV) délivre une 

assistance ventilatoire directement proportionnelle à l’effort du patient, déterminé à partir du 

débit inspiratoire et du volume insufflé. Le ventilateur doit connaitre la résistance des voies 

aériennes et la compliance du système respiratoire, puis il calcule instantanément l’effort à 

partir de l’équation du mouvement, c'est-à-dire la pression musculaire générée par le patient.  

PVA = P0 + (Débit x RRS) + (Volume / CstRS) – PMUS Inspi ; avec PVA : Pression des voies 

aériennes ; P0 : Pression de départ (PEP totale) ; RRS : Résistance du système respiratoire ; 

CstRS : Compliance statique du système respiratoire ; PMUS Inspi : Pression musculaire.  

En PAV, le trigger inspiratoire est un trigger pneumatique classique et le trigger expiratoire 

survient quand le débit inspiratoire est nul, donc théoriquement parfaitement synchronisé à la 

fin de l’effort inspiratoire. Le seul réglage est le gain (en %) qui répartit le pourcentage de 

pression générée par le ventilateur et l’effort du patient. La PAV est un mode ventilatoire 

« physiologique » qui permet de mieux prendre en charge le travail respiratoire du patient 

[131, 132], et d’améliorer la synchronisation patient-ventilateur [35]. Giannouli et al. ont 

montré qu’il existait nettement moins d’efforts inefficaces en PAV qu’en AI, du fait d’un 

volume courant délivré plus petit et d’un temps d’insufflation plus court, malgré un niveau 

d’assistance élevé [35]. La PAV réduit la fréquence des asynchronies et améliore aussi la 

qualité du sommeil comparé à l’AI [76]. La mécanique respiratoire du patient (résistance et 

compliance) est difficile à déterminer chez un patient réveillé et peut être variable au cours du 

temps. Pour ces raisons, le réglage de la PAV est plus complexe qu’en AI. La PAV+ 

(disponible sur le ventilateur PB 840) permet une mesure automatique de la mécanique 

respiratoire et pourrait faciliter l’utilisation de la PAV [133, 134]. Le ventilateur mesure de 

manière automatisée la compliance et la résistance par des micro-occlusions télé-inspiratoire 

de 300 millisecondes qui surviennent tous les 4 à 10 cycles. Une récente étude vient d’évaluer 
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la tolérance de la PAV+ comme une alternative à l’AI sur une large population de patients 

[135]. Dés que les patients déclenchaient le ventilateur en VAC avec une FiO2 ≤ 65% et une 

PEP jusqu’à 15 cmH2O, ils étaient ventilés soit en AI soit en PAV+. Plus de 100 patients dans 

chaque groupe étaient évalués à une phase précoce du sevrage, comme en témoigne le niveau 

de pression maximal en AI supérieur à 20 cmH2O. Le taux d’échec était défini par la nécessité 

de revenir en VAC dans les 48 premières heures. La PAV était mieux tolérée avec un taux 

d’échec de 11% (12 sur 108 patients) contre 22 % en AI (22 sur 100 patients) [135], et les 

asynchronies moins fréquentes. C’est la première grande étude qui montre que la PAV+ est 

un mode de ventilation efficace chez les patients qui sont en ventilation assistée. D’autres 

études seront nécessaires pour évaluer si on peut aussi réduire la durée de ventilation. 

 

Neurally Adjusted Ventilatory Assist (NAVA) 

La NAVA est un mode de ventilation plus récent qui délivre une assistance ventilatoire 

directement proportionnelle à l’activité électrique du diaphragme (EAdi). Ce signal est 

enregistré de façon continue grâce à des électrodes œsophagiennes branchées sur une sonde 

naso-gastrique connectée au ventilateur et positionnées en regard du diaphragme crural. Le 

signal brut provient de l’électromyogramme du diaphragme qui est filtré puis traité et intégré 

(Figure 18). Il en résulte l’EAdi, qui est un signal électrique dont la valeur est à chaque 

instant corrélée à la pression musculaire générée par le patient [30]. En NAVA, l’assistance 

délivrée par le ventilateur est directement proportionnelle à l’EAdi et le clinicien règle un 

niveau de NAVA (facteur d’amplification de l’effort inspiratoire):  

Pression délivrée en cm H2O (PVA) = Niveau de NAVA (cmH2O.µvolt-1). EAdi (µvolt) 

Le trigger inspiratoire est soit neural (seuil d’EAdi) soit pneumatique (trigger traditionnel en 

débit), et c’est le premier trigger atteint qui déclenche le cycle. Le trigger expiratoire survient 

à 80% du pic d’EAdi. Il est donc déterminé à partir du véritable temps inspiratoire neural du 
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patient et n’est pas influencé par le niveau d’assistance. Théoriquement, la NAVA s’affranchit 

des contraintes de mécanique respiratoire et la PEP intrinsèque ne doit pas être un obstacle au 

déclenchement du ventilateur puisque c’est un trigger neural. L’assistance est proportionnelle 

à l’activité électrique du diaphragme et fonctionne comme une boucle autocontrôlée [136]. 

Lors d’une stimulation diaphragmatique plus forte avec un pic Edi plus élevé, le ventilateur 

délivre une pression plus élevée qui réduit l’intensité de la stimulation diaphragmatique 

suivante et la pression délivrée. Une étude récente montre que la variabilité respiratoire est 

nettement plus grande qu’en AI [137]. Le concept est intéressant mais la NAVA reste 

expérimentale, et aucune étude clinique ne l’a évalué sur de longues périodes de ventilation. 

Plusieurs études physiologiques ont comparé la synchronisation en AI et en NAVA avec 

différents niveaux d’assistance ventilatoire [138-140]. Ces 3 études montrent clairement que 

les efforts inefficaces qui sont observés avec des niveaux d’AI élevés sont quasi-

complètement éliminés lors du passage en NAVA, et ce quelque soit le niveau d’assistance 

[138-140]. A la différence de l’AI, le temps d’insufflation et le volume courant ne sont pas 

modifiés lorsque le niveau de NAVA augmente [138]. La NAVA réduit le délai du trigger 

inspiratoire mais surtout le retard à l’expiration et les insufflations prolongées qui surviennent 

en AI [139]. La NAVA permet de limiter le volume courant quelque soit le niveau 

d’assistance [138-140]. Certains auteurs ont donc testé la NAVA chez des patients qui avaient 

été ventilés pour un SDRA [140]. Dans cette étude, les auteurs ont aussi comparé la NAVA 

utilisant le trigger pneumatique standard (comme en AI) ou le trigger basé sur le signal EAdi. 

Quelque soit le trigger utilisé, les efforts inefficaces observés en AI étaient disparaissaient 

quasi-complètement lors du passage en NAVA. Cependant, ils étaient encore moins fréquents 

avec l’utilisation du trigger EAdi. Cette comparaison permet de séparer l’effet du trigger et 

l’effet de la dose de ventilation sur la survenue des efforts inefficaces. C’est donc l’effet de la 
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ventilation proportionnelle qui détermine un rôle majeur étant donné la quasi disparition des 

efforts inefficaces avec le trigger pneumatique.  

 

Figure 18: Principe de fonctionnement de la NAVA.  

Des électrodes positionnées sur un cathéter œsophagien en regard du diaphragme crural 

recueillent un signal d’électromyogramme du diaphragme. Ce signal est filtré, traité, intégré 

afin d’obtenir un tracé d’activité électrique du diaphragme (EAdi) en µvolt. La pression 

délivrée par le ventilateur est directement proportionnelle à l’EAdi via une valeur de gain, le 

niveau de NAVA (en cmH2O/µvolt), réglé par le clinicien. 
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PERSPECTIVES 

 

Nous avons montré que les asynchronies, quand elles sont fréquentes, sont associées à une 

durée de ventilation prolongée et un sevrage plus difficile. L’ensemble de notre travail permet 

de choisir le ventilateur le plus performant, et de déterminer un réglage optimal en AI qui peut 

être adapté aussi bien pendant la veille que pendant le sommeil. 

L’objectif est maintenant de conduire une étude à plus grande échelle afin de déterminer si un 

réglage optimal peut permettre de réduire la durée de ventilation mécanique. Nous avons vu 

qu’il est possible de limiter voire d’éliminer les efforts inefficaces en réduisant l’AI pour un 

volume courant d’environ 6 ml/kg. Il est difficile de comparer deux stratégies de réglages et 

tolérer de nombreuses asynchronies dans un groupe contrôle. De plus, le réglage optimal 

déterminé dans notre étude peut être idéal à un certain moment, pour un certain effort et dans 

certaines conditions de mécanique respiratoire, mais devenir inadapté si les conditions sont 

modifiées (fièvre, atélectasie, sommeil…). L’objectif serait de pouvoir adapter en continu 

l’assistance ventilatoire ou d’utiliser un mode qui de part son fonctionnement permet 

d’améliorer la synchronisation patient-ventilateur. Le système SmartCare adapte le niveau 

d’AI et permet de limiter les périodes de surassistance/sous assistance mais c’est un mode en 

AI et des efforts inefficaces peuvent être détectés en pratique clinique avec ce mode. Le 

système SmartCare permet de réduire la durée de sevrage ventilatoire mais aucune étude n’a 

évalué l’incidence des asynchronies.  

On pourrait envisager de comparer l’AI avec une ventilation proportionnelle comme la PAV+ 

ou la NAVA, ou bien l’AI avec un algorithme de détection de l’effort plus innovant. 

L’algorithme de Magdy Younes, qui détecte le début et la fin de l’inspiration à partir de la 

pression musculaire, pourrait réduire nettement le retard entre l’insufflation du ventilateur et 

le temps inspiratoire neural, et réduire les asynchronies majeures comme les efforts 
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inefficaces. Cet algorithme n’est qu’un prototype qui n’est pas encore disponible sur un 

ventilateur. L’avantage de comparer l’AI standard et cet algorithme serait d’évaluer 

directement l’impact d’une meilleure synchronisation sur la durée de ventilation avec le 

même mode ventilatoire en délivrant une pression fixe et identique.  

L’autre alternative serait de comparer l’AI et un mode avec une assistance proportionnelle. La 

ventilation proportionnelle permet d’améliorer la synchronisation et d’éliminer quasi-

complètement les efforts inefficaces. Cependant, la comparaison entre AI et ventilation 

proportionnelle ne permet pas d’évaluer directement la synchronisation. En effet, la 

ventilation proportionnelle pourrait avoir un impact sur les lésions diaphragmatiques en 

réduisant les périodes de surassistance et de sous assistance. Si un tel mode était capable de 

réduire la durée de ventilation, il serait difficile de différencier l’effet de la ventilation 

proportionnelle et/ou d’une meilleure synchronisation. Mais ces deux effets potentiellement 

bénéfiques pourraient avoir plus d’impact en termes de durée de sevrage. A l’heure actuelle, 

très peu d’études ont évalué la NAVA et surtout aucune grande étude n’a évalué la faisabilité 

de ce mode sur des longues périodes. Au contraire, une étude récente a comparé l’AI et la 

PAV+ sur environ 200 patient pendant ventilés plusieurs jours avec ce mode ventilatoire. Les 

asynchronies étaient moins fréquentes et le succès du sevrage de la VAC plus fréquent à 48 

heures. Nous avons récemment évalué une table simple de réglage de la PAV+ afin de régler 

l’assistance en fonction de la pression musculaire et donc directement basée sur l’effort du 

patient. Il est donc possible d’envisager une étude multicentrique visant à comparer l’AI et la 

PAV+ dans le sevrage ventilatoire avec un objectif principal sur la durée de ventilation. 
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