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- Le rapport Pa0Oz/FiO: et le niveau de PEP définissent les trois niveaux de gravité du
SDRA de la classification de Berlin : moyen, modéré et sévere.

- La réduction de la compliance thoraco-pulmonaire observée au cours du SDRA est
corrélée a la réduction du volume pulmonaire accessible a la ventilation.

- Le réglage du ventilateur au cours du SDRA fait partie intégrante du traitement et le
volume courant (Vr) recommandé est de 6 ml.kg-! de poids prédit.

- Le poids prédit définit sur la taille et le sexe permet d’apprécier le Vr en fonction du
volume pulmonaire sans pathologie du patient.

- Régler le Vr et la PEEP impose de surveiller I'évolution de I'hématose et de la
mécanique respiratoire puis d’envisager a temps le sevrage de cette stratégie.

- Il est recommandé de ne pas dépasser 28-30 cmH20 de pression de plateau (Pplat),
mais cette pression ne fait pas la différence entre la distension du parenchyme
pulmonaire et celle de la paroi thoracique.

-La mesure de la pression oesophagienne permet de calculer la pression
transpulmonaire (Ptp = Paw-Peso) qui doit étre maintenue en dessous de 24 cmH-0.

- La pression motrice (Pplat-PEP) permet de normaliser le Vr a la compliance
thoracopulmonaire (Vr/Crp) du patient et donc a sa gravité, contrairement au réglage
selon le poids prédit.

- Les données issues des grandes études randomisées controlées sur les réglages du Vr
et de la PEP dans le SDRA montrent que la pression motrice est le meilleur médiateur
pour prédire la mortalité.

- Les 3 parametres Vr, Pplat et PEP sont intrinsequement liés, lors des réglages du
ventilateur, il est important de vérifier que la pression motrice résultante est dans

une zone sécuritaire.



1. Ventilation mécanique et l1ésions pulmonaires

L’objectif de cet article didactique est d’expliquer I'intérét de l'interprétation de la
pression motrice (Pmo) qui correspond a la différence entre la pression expiratoire
positive (PEP) et la pression de plateau (Pplat), lors de la prise en charge des patients
ventilés pour un syndrome de détresse respiratoire aigué (SDRA).

Initialement, I'objectif de la ventilation mécanique était de corriger les anomalies de
I’hématose qui participent a la définition du SDRA. Les stratégies ventilatoires utilisaient
de large volume courant (Vr) entre 10 et 15 ml.kg1 afin d’éviter les microatélectasies du
poumon en SDRA. La fréquence respiratoire était quant a elle réglée afin de normaliser
le pH et/ou la PaCO2 tandis qu’'un certain niveau de PEEP permettait de diminuer la
Fi02.1 Des études animales ont mis en évidence que les hautes pressions et les grands
volumes pouvaient entrainer des lésions pulmonaires.? Les différents modeles
expérimentaux ont ainsi rapporté un ocedéme pulmonaire, des altérations de la
perméabilité capillaire, des infiltrats de cellules inflammatoires et des dommages
alvéolaires diffus semblables a ce qui est rapporté au cours du SDRA.3 La ventilation
artificielle en pression positive pouvait donc induire ses propres lésions a I'origine d'une
morbidité certaine. La traduction clinique est illustrée par le barotraumatisme
(pneumothorax) mais des mécanismes physiopathologiques microscopiques regroupés
sous le terme Ventilator Induced Lung Injury (VILI) mis en évidence chez l'animal
expliquent les effets déléteres de la distension pulmonaire liée a la ventilation
mécanique.*

Un des mécanismes déterminants du VILI est lié a la surdistension régionale du
poumon lésé du SDRA. Au-dela de la pression, le volume utilisé pour ventiler est un
déterminant clé de I'étirement du tissu pulmonaire. A méme niveau de pression
alvéolaire, la ventilation a haut volume donne significativement plus de VILI, c’est le
volotraumatisme.>

Limiter volumes et pressions est le moyen de limiter la surdistension de maniere
globale. La pression que I'on considere est la pression de plateau (mesurée pendant une
occlusion télé-inspiratoire) car celle-ci reflete, chez un patient sans ventilation
spontanée, la pression alvéolaire télé inspiratoire. Pendant l'insufflation, la pression
alvéolaire est inférieure a la pression affichée par I'écran du ventilateur alors que c’est

I'inverse pendant |'expiration (Figure 1).
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Figure 1. Pression mesurée par le ventilateur et

pression alvéolaire

La pression de plateau représente la distension du poumon, mais aussi de la cage
thoracique, elle a donc des limites importantes dans son interprétation que nous
verrons plus loin.

L’cedeme et l'inflammation pulmonaire sont responsables d’'une augmentation du
poids du poumon qui comprime les régions pulmonaires déclives en position allongée. A
cela s’ajoute le poids du cceur et de 'abdomen via le diaphragme. La conséquence est un
collapsus plus ou moins important du parenchyme pulmonaire. Ce collapsus a lieu
majoritairement dans les zones déclives dites aussi « dépendantes ». La réduction du Vr
a visée protectrice peut entrainer un dérecrutement alvéolaire. Ceci entraine des lésions
liées a I'ouverture-fermeture répétées des unités alvéolaires collabées. De plus une zone
de contrainte se crée entre un territoire aéré et un territoire collabé avec des
distensions qui peuvent étre multipliées par 4 ou 5 alors que la pression alvéolaire n’est
pas élevée.® Ce type de VILI est appelé Atelectrauma.

L’ensemble de ces mécanismes physiques peut activer les cellules endothéliales,
épithéliales ou celles de l'inflammation et entrainer le relargages de médiateurs pro
inflammatoires majorant I'atteinte pulmonaire mais aussi celle d’autres organes, c’est le
biotrauma.”

La connaissance et la prise de conscience des lésions induites par la ventilation

ont changé les objectifs de la ventilation au cours du SDRA. Un compromis entre



une hématose considérée comme suffisante et une diminution des lésions
associées a la ventilation mécanique doit permettre de limiter la morbidité et la

mortalité attribuable aux réglages du ventilateur.

2. Réduire la distension du parenchyme pulmonaire, effets respectifs du Vr,

de la Plat et de 1a PEEP.

Hickling et al. 8 ont proposé des 1984 une stratégie de ventilation mécanique dite
permissive, car elle tolérait 'augmentation de la PaCO; (parfois au-dela de 100 mmHg)
pour limiter la pression de créte a 30 cmH20 en réduisant le Vr jusqu’a 5 ml.kg1. Cette
étude rétrospective mettait en évidence une mortalité hospitaliere faible de 16%, alors
qu’il s’agissait de SDRA séveres dont la compliance était tres basse.

Les études cliniques randomisées controlées de ces 25 derniéres années ont donc évalué
des stratégies de réduction de la distension pulmonaire par diminution du volume

courant, de la pression de plateau, associées ou non a une augmentation de la PEEP.

a. Diminuerle Vr

Afin de comparer le Vt utilisé dans les différentes études, celui-ci a été exprimé en ml.kg
1 de poids idéal théorique (predicted body weight= PBW). Ce dernier dépend de la taille
et du sexe du patient. Il est censé prédire la taille des poumons en dehors de toute
pathologie. Le Vr est donc classiquement exprimé en ml.kg! de PBW.

Trois études randomisées ont évalué l'effet d'une diminution isolée du Vt sans
modification de la PEP. ?-11 La PEP était réglée en fonction de la FiO; 1911 gu elle était
réglée a 2 cmH;0 au-dessus du point d’'inflexion inférieur de la courbe pression volume
en PEP zéro.? Ces études, négatives en terme de mortalité, utilisaient déja des protocoles
standards visant a diminuer le risque de surdistension dans le groupe controéle suite aux
recommandations issues des études expérimentales.l? En effet, dans les groupes
standards le Vt était en moyenne a 10 mlkgl PBW avec une pression de plateau
inférieure a 35 cmH;0 chez la grande majorité des patients or cela était déja moins que
dans les études précédentes.!3 Ils ont ainsi observé une incidence relativement faible de
barotraumatismes (autour de 10%) et une mortalité a 40% dans le groupe controle. Au

méme moment Amato et al. 1 proposaient une stratégie ventilatoire dite en « open



lung » qui associait dans le groupe de ventilation protectrice plusieurs réglages. Le Vr
cible était de 6 mlL.kg-1 PBW avec une pression motrice inférieure a 20 cmH:0, obtenue
avec différents modes en pression, la fréquence respiratoire était inférieure a 30 c¢/min,
et la PEP était réglée sur la courbe pression volume a 2 cmH20 au-dessus du point
d’inflexion inférieure (en I'absence de point d’'inflexion elle était réglée arbitrairement a
16 cmH20). Cette stratégie était associée a une diminution de la mortalité sans qu'il soit
possible de définir I'élément déterminant de cette nouvelle stratégie. Dans le groupe
contrdle, pour un Vr entre 12 et 13 ml.kg'! PBW et une PEP autour de 9 cmH;0 la
pression de plateau était proche de 40 cmH20 apres quelques jours de ventilation.
L’incidence des pneumothorax était de 47% avec une mortalité du groupe contrdle de
70%. En 2000, un essai américain randomisé contr6lé de grande envergure comparait
une stratégie protectrice associant un Vr de 6 mlLkgl PBW et une PEP réglée selon une
échelle tenant compte du niveau de FiO2 a une stratégie controle sensée représenter la
pratique de I'époque. L’étude montrait pour la premiére fois une diminution significative
de la mortalité des patients (31% versus 39,8% a J28).15 Dans cette étude, la PEP était
trés peu différente entre les deux groupes avec une Pplat moyenne a 37 cmH20 a ]J7 et
un Vr a 11 mlkg?! PBW dans le groupe contréle. Ces résultats confirmaient que la
ventilation mécanique a haut volume aggrave les 1ésions pulmonaires et le pronostic des

patients ventilés pour un SDRA.

b. Limiter la pression de plateau et régler la PEP

La réduction du Vt est associée a une amélioration du pronostic des patients. Si elle
s’associe le plus souvent a une réduction de la pression de plateau (Pplat), la question de
la Pplat a ne pas dépasser se pose. La courbe pression volume obtenu avec un Vr a 10
ml.kg-1 PBW et une PEP réglée 2 cmH20 au-dessus du point d’inflexion inférieure, a été
utilisée pour déterminer le point d’inflexion supérieure et la Pplat a ne pas dépasser.
L’'idée est que le point d’inflexion supérieur pourrait représenter le début de la
distension pulmonaire. Sur cette série de patients, le Vr devait étre réduit en moyenne
de 2,5 ml.kg! de poids prédit pour ne pas dépasser ce point d’inflexion supérieure qui
correspondait a une pression autour de 24+4 cmH0.16

Les 5 études qui ont testé I'impact de la réduction du Vr questionnent l'intérét de la

réduction du Vr si la Pplat n’est pas élevée.?-111415 Dans les 3 études négatives,



I'incidence des barotraumatisme était faible suggérant que 32 cmH;0 pourrait étre un
seuil de sécurité pour la Pplat. Néanmoins il n’y avait pas de lien entre la mortalité et
réduction de la Plat dans ces études. Les données de I'étude de '’ARDS network en 2000
ont été analysées afin de tester cette hypothése.l” Toutes les Pplat a j1 ont été séparées
en quartiles selon les deux réglages de Vr. Il a ainsi été montré par une régression
logistique que le Vrréduit mais aussi la Pplat basse étaient associés a une réduction de
mortalité. Il n'y avait pas d’interaction entre le bas Vr et la Pplat basse suggérant que la
réduction de Pplat diminuait la mortalité.

Dans une étude utilisant le scanner pour définir de la surdistension chez des patients en
SDRA ventilés avec le protocole protecteur de I'’ARDS network, Terragni et al. 18
montraient que la surdistension était possiblement moins importante quand la Pplat
était maintenue inférieure a 28 cmH;0.

Dans I'étude d’Amato et al. 14 la réduction du Vétaitassociée a une diminution de la Plat
mais aussi a une augmentation de la PEP. Ainsi la pression moyenne des voies aériennes
était augmentée dans le groupe ventilation protectrice alors que lincidence des
barotraumatismes et la mortalité diminuaient. Cela montre indirectement que la Pplat
et la différence Pplat- PEP ont d’avantage d’impact sur les lésions pulmonaires que la
pression moyenne. De plus la stratégie de haut Vr utilisait une PEP basse et pouvait donc
entrainer a la fois du volotrauma et de l'atelectrauma. La titration de la PEP dans le
SDRA des lors que I'on ventile a 6 ml.kg! de poids idéal pourrait donc limiter, dans une
certaine limite, le dérecrutement alvéolaire et une partie du VILIL.

La réduction des volumes pulmonaires constante et importante dans le SDRA,
justifie, en plus de la réduction du Vr discuté précédemment, une stratégie permettant
de maintenir une certaine ouverture pulmonaire (dite « open lung ») dont le bénéfice va
dépendre de différents parametres physiologiques.1® La réduction du Vr limite les effets
déléteres de la distension pulmonaires. Le prix a payer est un risque de dérecrutement
mais le bénéfice sur la survie est admis.’> A méme Pplat le dérecrutement lié a la
diminution du Vt peut étre limité par I'augmentation du niveau de PEP.20 Il apparait
méme que le recrutement de la PEP, a méme Pplat est plus important que celui du V.20
Cependant le niveau optimal de PEP permettant d’obtenir une oxygénation suffisante
tout en limitant le risque de surdistension et de recrutement-dérecrutement cyclique

n’est pas facile a déterminer.



Les données expérimentales suggeérent que la PEP réduit les lésions cycliques
d’ouverture-fermeture alvéolaires et ce d’autant plus que la réduction du VT est associée
a une pression des voies aériennes basse.?l La PEP présente des effets adverses
hémodynamiques qui sont essentiellement la baisse du débit cardiaque?? et
I'augmentation de la post-charge ventriculaire droite?3. De méme si la PEP permet de
maintenir le recrutement en limitant le collapsus pulmonaire lors de I'expiration quand
elle est réglée au-dessus de la pression dite « de fermeture », elle peut dans le méme
temps étre responsable de surdistension mise en évidence lors d’études comportant une
analyse scanographique.2* L’hétérogénéité du parenchyme pulmonaire en SDRA ne
permet pas d’avoir I'un sans l'autre.?> Des lors le réglage de la PEP doit mettre en
balance I'effet bénéfique sur le recrutemenent alvéolaires avec les effets déléteres de
surdistenstion.!® Les hauts niveaux de PEP augmentent la Pplat et au-dela d’un certain
seuil le risque de surdistension.2627 Terragni et al. 18 ont montré que le protocole utilisé
par I’ARDSnet ne protege pas tous les patients en SDRA puisqu’un tiers des patients de
leur étude présentait des signes indirects d’hyperinflation au scanner associés a une
réponse d’inflammatoire. Chez ces patients la quantité de poumon non aéré était
importante et c’est la portion de parenchyme pulmonaire normalement aérée qui
semblait subir de la surdistension. Deux études ont comparé pour un méme Vr réduit,
I'impact du réglage de la PEP selon une échelle PEP-FiO; haute ou basse. L’hypothése
était de tester I'impact isolé du niveau de PEP.1128 Ces deux essais n’ont pas mis en
évidence de différence de mortalité suggérant que si le bénéfice existe, il est
possiblement assez faible. Ces deux essais reposaient sur une échelle de réglage de la
PEEP en fonction de la FiO;. Régler la PEP dans le but de prévenir ou limiter les lésions
induites par la ventilation par opposition a un réglage basé sur un parametre indirect
d’oxygénation pourrait étre intéressant. Dans I'étude ExPress, Mercat et al. 2° ont testé
une stratégie de réglage de la PEP qui était adaptée individuellement de facon a obtenir
une Pplat de 28-30 cmH:0. Cette stratégie permettait donc un réglage individualisé en
fonction de la mécanique respiratoire sans tenir compte du niveau d’oxygénation. Cette
étude était négative mais I'analyse post-hoc du sous-groupe de patients les plus séveres
(rapport Pa0O2/Fi02<150) montrait un bénéfice sur la survie. Cette approche de réglage
original (Figure 2) permettait de régler une PEP élevée chez les patients les plus
« recrutables » alors que la PEP était modérée chez ceux dont la compliance était basse

et le potentiel de recrutement incertain. Les résultats globalement négatifs de cette



étude peuvent s’expliquer par l'effet délétere de la PEEP chez les malades les moins
graves qui présentaient un rapport PaOz/FiO2> 150 de méme que chez les patients avec

un faible potentiel de recrutement au scanner.30.31
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Figure 2. Les courbes pression-volume illustrent le rationnel du protocole EXPRESS d’apreés 2932. Celui-ci
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cible 28-30 cmH>0 de Pression de Plateau chez 2 patients de méme V (méme poids prédit) avec des SDRA
différents. Le panel de gauche représente un patient au bas potentiel de recrutabilité qui regoit 6 cmH,0

de PEP alors que celui de droite au haut potentiel de recrutabilité regoit 15 cmH,0 de PEP.

Des recommandations cohérentes simples et solides émanent des essais
randomisés et des études physiologiques de ces 20 derniéres années. On peut
retenir que le réglage du ventilateur au cours du SDRA fait partie intégrante du
traitement. Il doit associer systématiquement un Vr réglé en fonction du poids
prédit calculé selon la taille et le sexe a 6 ml.kg! voir plus dans certaine
situation.33 Ceci est vrai méme si la Pplat est inférieur a 30 cmH:0. Le réglage de la
PEP est sujet a davantage de discussions. Son réglage dépend de la gravité du
SDRA définie par la définition dite de Berlin. Celle-ci utilise le rapport Pa0O2z/FiO:
associé au niveau de PEP pour classer le SDRA en 3 catégories : moyen ,modéré et
sévere.3* Les experts se basent sur la physiologie et les trois grands essais
randomisés pour recommander d’augmenter la PEP sans dépasser 28 cmH20 de
Pplat dés lors qu’il s’agit d’'un SDRA séveére et que la tolérance hémodynamique est
acceptable. Régler le V1 et la PEP impose d’envisager a temps le sevrage de cette

stratégie au risque d’en payer le prix alors que le malade est en cours de guérison.



3. Le concept de Babylung, le stress et le strain

Le concept de poumon de bébé, illustré par la réduction du volume pulmonaire
accessible a la ventilation sur le scanner, a été proposé par L. Gattinoni dans les années
80.35 Ce concept décrivait un poumon hétérogene avec une distribution des
condensations dans les zones dépendantes et un poumon normalement aéré équivalent
a celui d'un enfant. 3¢ Une étape tres importante de ces travaux était de démontrer que la
réduction de compliance thoraco-pulmonaire observée au cours du SDRA était corrélée
a la réduction du volume pulmonaire accessible a la ventilation dont la compliance
spécifique (rapportée et donc indépendante du volume) était quasi-normale. 37 La
gravité de 'atteinte respiratoire doit donc tenir compte de cette réduction du volume
pulmonaire indirectement liée a la mécanique respiratoire. La perte d’aération
pulmonaire est en partie liée poids du poumon cedématié, c’est la théorie du « poumon
éponge ». La PEP tend a s’opposer a ce collapsus maintenant ainsi ouverts les territoires
pulmonaires dont la pression d’ouverture est inférieure a la pression de plateau. La
limitation du VILI passe par la réduction du Vr qui devraient étre théoriquement
adaptés a l'importance du Baby Lung. Le stress, correspond a la tension qui est
appliquée au tissu pulmonaire, peut-étre évalué par la mesure de la pression
transpulmonaire (Pression des voies aériennes-Pression pleurale). Luciano Gattinoni a
utilisé les concepts de stress et de Strain issus de la mécanique pour les appliquer au
systéme respiratoire. Le stress peut étre imaginé comme la tension d'un élastique
soumis a une contrainte statique. Le strain fait référence a la déformation pulmonaire
mesurée par rapport a la position d’origine (capacité résiduelle fonctionnelle :CRF).
Ainsi, le strain peut étre vu comme I'étirement de I’élastique dont on comprend le risque
de rupture au-dela d'un certain seuil. Pour le tissu pulmonaire le strain correspond a
V1/CRF. 38 Lorsque le strain augmente, I'inflammation pulmonaire fait de méme, c’est le
biotrauma. 3° L’objectif de la stratégie protectrice est de limiter le strain en réduisant le
V1. Le strain et donc le potentiel de VILI pour un méme Vr sera d’autant plus important

qu’il s’applique a un volume pulmonaire réduit (Baby Lung).

4. Pression Motrice (Pplat - PEEP)
Amato et al. 14 ont montré qu’'une stratégie combinant la PEP réglée au-dessus du
point d’inflexion inférieure (proche de 16 cmH20) et un Vt réduit (qui se traduisait par

une pression motrice (Pmo) ne dépassant pas 20 cmH;0) était associée a une



réduction de la mortalité. Dans une étude récente, les données issues des différents
essais citées précédemment?-11.1428294041 gnt été regroupées afin de tester s'il existait
une relation entre la mortalité et la Pmo. L’idée était que la Pmo qui integre la
distension liée au Vr et la compliance thoraco-pulmonaire (Vr/Ctp), elle-méme reflétant
la gravité de I'atteinte respiratoire, pourrait donner des informations plus pertinentes
que la simple pression de Plateau qui ne permet d’appréhender la part de pression qui
revient a la PEP et au V1.42

Le ratio Vr/Ctp peut s’écrire Vr/(Vr/Pplat-PEEP) soit Pplat-PEP ce qui correspond a la
pression motrice (Pmo) (AP2 sur la figure 3). A noter qu'il s’agit de la PEP totale
lorsqu’il existe de la PEEP intrinseque. Ainsi pour chaque cycle respiratoire la Pmo
correspond a la variation de pression alvéolaire liée au Vt qui va de la PEEP totale a la
pression de plateau.
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Figure 3 : Courbe pression temps des voies aériennes

en ventilation en volume controlé

L’étude d’Amato et al. avait pour objectif de reprendre les données d’essais randomisés
sur la PEEP et le Vt afin d’essayer de séparer I'impact du Vr, de la PEP et de la Pplat sur
le pronostic des patients. Pour cela ils ont utilisé les données individuelles des 24
premieres heures (3562 patients) de 9 études randomisées?-111428294041 gyec une
analyse multivariée ajustée et une analyse de médiation afin de déterminer si une
variation de la Pmo, secondaire aux réglages du ventilateur, pouvait étre liées a la
mortalité indépendamment de la gravité initiale du SDRA et de la stratégie de ventilation
choisie. L’analyse de médiation, qui est décrite dans les suppléments de I'étude, montre
que c’est la diminution de la Pmo par les différentes stratégies de ventilation qui est la
mieux associée statistiquement a la mortalité. La Pmo est le meilleur médiateur pour

prédire la mortalité, mieux que la PEP ou le V1, La réduction de la Pmo annule l'effet de



la randomisation entre les groupes haut vs bas Vt ou haut vs basse PEEP. Cette analyse
des données individuelles a postériori suggére qu'une Pmo au-dela de 14 cmH20 est

associée a une augmentation de la mortalité.

En d’autres termes, comme les 3 parametres Vt PPlat et PEP sont intrinséquement
liés, il est nécessaire de tenir compte des recommandations pour ses réglages
mais de vérifier que la pression motrice résultante est dans une zone sécuritaire
(figure 4). Ainsi, il est important de monitorer la Pmo avec un risque de
surdistension et de surmortalité si les réglages ventilatoires objectivent une
augmentation de la Pmo (situation A sur la figure 4) et a I'inverse une réduction

de la distension et de la mortalité si la Pmo diminue (situation B sur la figure 4).
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Figure 4 : Risque de mortalité en fonction de la pression motrice

a. Les limites de la pression motrice
La Pplat représente la distension du poumon mais aussi de la cage thoracique, elle a
donc des limites importantes dans son interprétation et dans celle de la Pmo. La Pplat
correspond a la somme de la pression maximale de distension du poumon
(Ptranspulmonaire téléinspiratoire) et de la pression de distension de la cage thoracique
(Ppleurale téléinspiratoire). La relation entre Pplateau et Ptrans-pulmonaire télé-

inspiratoire dépend du rapport entre la compliance pulmonaire et la compliance du



systéme respiratoire.#3 Ainsi dans certaines situations cliniques la pression de plateau
peut étre élevée alors que la pression transpulmonaire est normale en raison d'une
pression pleurale élevée. Cela peut se voir en cas de syndrome restrictif lié a une obésité
morbide ou de pression intra abdominale élevée. Dans ces situations la mesure de la
pression transpulmonaire, estimée par la pression cesophagienne, peut permettre
d’augmenter les pressions délivrées par le ventilateur en prenant en compte la quantité
de pression dissipée dans la cage thoracique et non a travers le parenchyme pulmonaire
44 1] a ainsi été montré que la mesure de la pression cesophagienne en ventilation
protectrice chez les patients en SDRA permet d’augmenter la PEP, I'oxygénation et la
compliance thoracopulmonaire4! De méme, lors de 1'épidémie de grippe H1N1,
I'utilisation de la pression cesophagienne chez des patients obeses dont la compliance de
la cage thoracique était basse a permis d’augmenter la PEP afin d’obtenir une pression
transpulmonaire télé inspiratoire proche de 26 cmH:0. Cela a entrainé une amélioration
significative de l'oxygénation et permis d’éviter le recours a l'oxygénation
extracorporelle (ECMO).45 Cependant cette valeur de 26 cmH20 est a prendre avec
précautions puisqu’il a été montré sur une série de 30 patients que de la surdistension
pulmonaire peut exister au scanner chez 1/3 des patients pour des valeurs de VT a 6
ml.kg-1 de poids idéal et une Pplat <28 cmH20.18 La pression transpulmonaire peut
donc étre considérée comme une donnée plus physiologique mais plus difficile a obtenir
en clinique avec des objectifs de pression difficiles a généraliser avec les données

actuelles.46

b. Oxygénation et décarboxylation extra corporelle pour diminuer la Pmo

Le recours a I’épuration extracorporelle du CO2 par I'équipe de Gattinoni4’ avait pour
objectif principal de mettre le poumon au repos en limitant une partie des VILI sans que
cela n’entraine d’acidose hypercapnique liée a 'hypoventilation. En effet la circulation
extracorporelle utilise un oxygénateur qui permet de dissocier 'hématose et la
mécanique ventilatoire. Cela peut permettre de décarboxyler a faible débit ou
d’oxygéner a haut débit. Ainsi sous ECMO il est possible de réduire encore plus le Vr et
de limiter le collapsus complet du poumon avec I'augmentation de la PEP. C'est le
concept de ventilation hyperprotectrice.#8 Les réglages peuvent ainsi permettre de

réduire significativement la Pmo sans conséquence sur ’hématose. Lors de I'épidémie



H1N1 en France, les patients en SDRA sous ECMO qui ont survécu avaient une Pmo plus
basse que ceux qui sont décédés.#? L’ECMO est donc un champ d’application tres
intéressant puisque cette technologie peut permettre de réduire immédiatement la Pmo

a des valeurs pouvant méme aller jusqu’a 0.

Conclusion

La prise en charge du SDRA reste au quotidien un challenge pour le clinicien malgré une
amélioration substantielle du pronostic ces dix dernieres années. C'est la meilleure
connaissance des effets adverses de la ventilation a I'origine d’'une nouvelle stratégie de
réglages et de surveillance qui a transformé la prise en charge du SDRA et donc son
pronostic. La prise en compte de la pression motrice (Pmo) dans nos réglages
ventilatoires pourrait constituer un élément déterminant dont les conséquences
pronostiques seront a appréhender dans un avenir tres proche. Les recommandations
concernant le réglage du Vr a 6 ml.kg de poids prédit et de la PEP selon la gravité du

SDRA restent néanmoins incontournables.
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