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Résumé

L’aide inspiratoire (AI) est un mode ventilatoire fournissant une pression inspiratoire théoriquement synchronisée à l’effort inspiratoire du
patient. Cette synchronisation peut être mise en défaut dès que la mécanique respiratoire est altérée, notamment chez les patients obstructifs.
Cette désynchronisation se manifeste souvent par une détresse respiratoire sous ventilation mécanique mais peut être plus difficilement
détectable et se manifester par des efforts inspiratoires inefficaces. Ils sont la conséquence d’une hyperinflation dynamique secondaire à
l’obstruction expiratoire des voies aériennes. Une désynchronisation sévère et prolongée est associée à un mauvais pronostic. L’amélioration
des interactions patient–ventilateur passe par une bonne connaissance des mécanismes physiopathologiques du type de désynchronisation
caractérisant chaque phase du cycle respiratoire : le déclenchement du ventilateur, la phase de pressurisation, la transition entre l’inspiration
et l’expiration (cyclage) sans oublier la phase expiratoire. Leur compréhension permet de tirer partie des réglages fins de l’aide inspiratoire :
le niveau d’AI, la pente de pressurisation, la pression expiratoire positive et la consigne de cyclage. En ventilation non-invasive, la présence de
fuites compliquent encore cette prise en charge mais justifie un investissement important en raison des enjeux pronostiques associés à cette
technique.
© 2005 Société de réanimation de langue française. Publié par Elsevier SAS. Tous droits réservés.

Abstract

Pressure support is a ventilatory mode which theoretically provides pressurization in synchrony with the patient’s inspiratory efforts.
However, asynchrony can occur in the presence of altered respiratory mechanics, particularly in obstructive patients. Patient-ventilator asyn-
chrony can manifest itself through signs of respiratory distress during mechanical ventilation, but also, more insidiously, by the presence of
ineffective inspiratory attempts, resulting from dynamic hyperinflation due to obstructive airways disease. Severe and prolonged asynchrony
is associated with poor outcome. Improving patient-ventilator interactions requires thorough knowledge of the pathophysiological mecha-
nisms involved in the various phases of the respiratory cycle: triggering of the ventilator, pressurization, transition from inspiration to expi-
ration (cycling), and expiration. Understanding the mechanisms present during each phase allows the clinician to optimize the various settings
of this mode: level of pressure support, pressurization slope, positive end expiratory pressure, and cycling set point. During non invasive
ventilation, leaks can further complicate this difficult process, but the added effort is certainly justified, given the favourable prognostic impact
of avoiding intubation.
© 2005 Société de réanimation de langue française. Publié par Elsevier SAS. Tous droits réservés.
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1. Introduction

L’aide inspiratoire (AI) est l’un des modes ventilatoires
les plus utilisés en pratique clinique, aussi bien en ventilation
non-invasive que chez les patients intubés ou trachéotomisés
[1]. L’AI est utilisée dans la plupart des situations nécessi-
tant le recours à la ventilation mécanique, lors du sevrage de
celle-ci, ainsi que chez les patients insuffisants respiratoires
chroniques ventilés au long cours à domicile [1–4]. Ses avan-
tages résident dans son apparente facilité d’utilisation, le fait
qu’elle permette de préserver une certaine activité des mus-
cles respiratoires et, bien entendu, son caractère synchronisé,
du moins en théorie, à l’activité respiratoire du patient [3].
Cette dernière caractéristique permet un meilleur confort de
ventilation que les modes ventilatoires contrôlés et donc un
recours moins important à l’analgosédation, notamment lors
du sevrage de la ventilation mécanique [4]. Le réglage de
l’aide inspiratoire ne pose en général pas de problèmes chez
la plupart des patients ventilés présentant une mécanique res-
piratoire normale ou modérément altérée. Dans le cas
contraire, le fonctionnement du couple patient–ventilateur
peut être à l’origine d’interactions complexes pouvant com-
promettre l’utilisation même de ce mode ventilatoire. En effet,
la manifestation clinique la plus évocatrice d’une mauvaise
synchronisation est l’apparition d’une détresse respiratoire
sous ventilation mécanique, nécessitant un changement de
mode ventilatoire et une augmentation de la sédation. L’objec-
tif de cette mise au point est de décrire les interactions patient–
ventilateur par l’analyse des déterminants de la synchronisa-
tion en AI et de proposer un guide de réglage des paramètres
de l’AI dans ces circonstances particulières.

2. Les déterminants de la synchronisation
patient–ventilateur en AI

2.1. Définitions

L’aide inspiratoire est un mode ventilatoire en pression,
spontané, partiel et synchronisé. Le paramètre contrôlé est la
pression inspiratoire réglée par l’utilisateur. L’AI nécessite
obligatoirement une activité respiratoire spontanée suffisante
pour être détectée par le ventilateur. C’est un mode partiel
dans la mesure où la partition du travail respiratoire se fait
entre le ventilateur et les muscles inspiratoires. La possibilité
de régler bon nombre de ses caractéristiques permet, dans
une certaine mesure, de synchroniser le profil ventilatoire du
patient et la réponse mécanique du ventilateur. Cette notion
de synchronisation est actuellement bien définie au cours des
quatre phases élémentaires du cycle respiratoire : le déclen-
chement du cycle respiratoire, la phase de pressurisation pro-
prement dite, le passage de la phase inspiratoire à l’expira-
tion et l’expiration [5].

2.2. Déclenchement du ventilateur (Figs. 1,2)

Le déclenchement du ventilateur se produit lors de la détec-
tion d’une dépression ou lors de l’apparition d’un débit ins-

piratoire dans le circuit du ventilateur. Ces modifications
témoignent d’un effort inspiratoire de la part du patient. En
effet, lors de l’inspiration, la pression pleurale diminue et est
transmise aux alvéoles. Lorsque la pression alvéolaire devient
inférieure à la pression régnant dans le circuit du ventilateur,
il se crée un gradient de pression générant un débit inspira-
toire. Les dispositifs de déclenchement des ventilateurs sont
de deux types : détection de la baisse de pression dans le
circuit, on parle de « trigger » en pression ; détection du débit
inspiratoire et on parle alors de « trigger » en débit. Les seuils
de détection sont en général réglables. Le « trigger » en débit
semble se généraliser actuellement en raison d’une meilleure
sensibilité. En effet, le travail mécanique nécessaire à son acti-
vation est significativement inférieur à celui nécessaire au
déclenchement des « triggers » en pression [6,7]. Cette dif-
férence est probablement peu relevante sur le plan clinique et
son avantage réside surtout sur le fait qu’il est moins sensible
aux artéfacts et limite de ce fait le risque de détection inap-
propriée (« auto triggering »). Une détection inappropriée peut
s’observer en cas d’encombrement bronchique ou peut être
secondaire aux variations de débit induites par les oscilla-
tions cardiaques [8].

Le délai de déclenchement est un paramètre à prendre en
compte. En effet, un délai supérieur à 100 millisecondes entre
le début de l’effort inspiratoire et le déclenchement du venti-
lateur est susceptible d’être perçu par le patient. Actuelle-
ment, sur la plupart des ventilateurs de réanimation et de ven-
tilation à domicile le délai entre la détection de l’effort et le
début de la pressurisation des voies aériennes est compris entre
50 et 100 millisecondes [9,10].

En cas d’absence de détection d’un effort inspiratoire, on
parle d’effort inspiratoire non récompensé ou d’effort ineffi-
cace [11]. Une cause possible, mais facilement identifiable,
est un réglage du seuil de déclenchement (« trigger » inspi-
ratoire) trop peu sensible. Un ajustement de ce seuil suffit

Fig. 1. Représentation schématique d’efforts inspiratoires inefficaces en aide
inspiratoire. Les efforts inspiratoires provoquent une baisse de la pression
dans les voies aériennes qui peut ne pas être détectée par le ventilateur. C’est
le cas dans cet exemple où trois tentatives de déclenchements ne sont pas
« récompensées » par un cycle ventilatoire.
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alors à régler le problème. Beaucoup plus fréquemment, la
présence d’efforts inefficaces est liée à la présence d’une hype-
rinflation dynamique [12]. En effet, en cas d’augmentation
de la résistance expiratoire des voies aériennes le débit expi-
ratoire diminue, si bien que le poumon ne revient pas à son
volume de relaxation en fin d’expiration. La ventilation se
fait à volume pulmonaire croissant jusqu’à atteindre un nou-
vel équilibre, comme en témoigne l’augmentation de la capa-
cité résiduelle fonctionnelle. En fin d’expiration, il existe donc
un volume de gaz trappé dans les alvéoles, dont la traduction
barométrique est une pression alvéolaire positive supérieure
à la pression régnant dans le circuit du ventilateur, c’est la
PEP intrinsèque (PEPi) [13]. Une des conséquences ventila-
toires importantes de l’hyperinflation dynamique est l’aug-
mentation de la charge imposée aux muscles respiratoires.
En effet la pression pleurale doit tout d’abord compenser la
valeur de la PEPi de manière à abaisser la pression alvéolaire
au niveau de la pression du circuit du ventilateur. Après ce
premier effort, les muscles respiratoires doivent pouvoir inver-
ser le gradient de pression de manière à générer un débit ins-
piratoire détectable par le ventilateur. Il s’en suit un allonge-
ment du délai de déclenchement voire une impossibilité de
déclencher le ventilateur. Les facteurs prédisposant à la sur-
venue d’efforts inefficaces sont ceux incriminés dans la genèse
de l’hyperinflation dynamique : mécanique ventilatoire obs-
tructive (BPCO, asthme aigu grave) ; limitation du débit expi-
ratoire (obstruction des voies aériennes ou du tube endotra-
chéal) et surassistance (valeur trop élevée de l’AI) responsable
d’un volume courant excessif [12].

Si la physiopathologie des efforts inefficaces est bien
connue, il n’en est pas de même en ce qui concerne leurs
conséquences physiologiques à moyen et long terme. Cepen-
dant, un certain nombre d’arguments plaident en faveur de
leur caractère délétère. Premièrement, les muscles inspiratoi-
res se contractent de manière isométrique et sont soumis à
des contraintes inhabituelles augmentant leur demande éner-
gétique. L’augmentation de cette charge imposée est suscep-
tible de ralentir, voire d’empêcher leur récupération après un
épisode de défaillance musculaire. Il est même possible que
cela contribue à l’apparition d’une fatigue et conduise à un
épuisement respiratoire. Deuxièmement, ce type de désyn-
chronisation peut être à l’origine de lésions des fibres mus-
culaires diaphragmatiques allant d’une simple inflammation
à leur rupture. Le processus de cicatrisation peut lui aussi
être à l’origine d’une infiltration fibreuse aboutissant à une
perte nette de la masse musculaire. Enfin, les conséquences
sur le profil ventilatoire restent débattues. La prolongation du
débit expiratoire, pendant l’effort inefficace, contribue-t-il à
la diminution de la PEPi facilitant ainsi le déclenchement sui-
vant, ou au contraire, la commande ventilatoire est-elle for-
tement stimulée après deux ou trois efforts consécutifs sans
récompense ? Les deux mécanismes sont probablement intri-
qués, ce qui explique peut-être que le nombre d’efforts inef-
ficaces ne soit pas corrélé au confort ventilatoire ou à la dys-
pnée. Le débat vient récemment de se compliquer après la
publication des travaux de Hotchkiss et al. Ces auteurs ont
mis en évidence un instabilité intrinsèque du couple patient-
ventilateur lors de la ventilation enAI sans variation du niveau

Fig. 2. Physiopathologie des efforts inefficaces en aide inspiratoire :
1) mécanisme de l’hyperinflation dynamique (partie haute de la figure) : à l’état normal, en fin d’expiration le système respiratoire revient à son volume de
relaxation, la pression alvéolaire (Palv) est égale à la pression à l’entrée des voies aériennes (Paw). En cas d’obstruction expiratoire (à droite sur la figure), il
reste un volume de gaz trappé dans les alvéoles. Le volume pulmonaire en fin d’expiration (Vexp) est supérieur à la capacité résiduelle fonctionnelle (CRF) et
la Palv est supérieure à la Paw, on parle de PEP intrinsèque (PEPi).
2) augmentation de la charge imposée aux muscles respiratoires (partie basse de la figure) : à l’état normal, il suffit d’une dépression pleurale (Ppl) de 2 cmH2O
pour abaisser la pression alvéolaire en dessous de Paw. Un débit inspiratoire s’initie. En cas de PEPi égale à 10 cmH2O, la Ppl doit s’abaisser de 10 cmH2O
supplémentaires pour obtenir les mêmes effets. L’adjonction d’une PEEP égale à la valeur de la PEPi permet de diminuer artificiellement le gradient de pression
entre les alvéoles et les voies aériennes. Dès lors une Ppl de 2 cmH2O suffit à générer un débit inspiratoire qui va déclencher le ventilateur.
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d’AI ni de l’effort inspiratoire [14]. Cette instabilité se mani-
feste par une variation cycle à cycle du temps inspiratoire, du
volume courant et du degré de PEPi. Elle n’apparaît que dans
les cas où la constante de temps du système respiratoire est
allongée, en d’autres termes en cas de mécanique obstruc-
tive. Cette instabilité est décrite par un modèle mathématique
et validée sur un banc d’essai mécanique. Elle n’a pas encore
été documentée en pratique clinique mais elle susceptible
d’être intriquée avec les nombreuses interactions déjà obser-
vées.

Toujours est-il que Chao et al. ont mis en évidence un pro-
nostic défavorable à long terme chez des patients ventilés en
AI présentant un nombre élevé d’efforts inefficaces [15].

2.3. Phase de pressurisation et niveau d’AI

Cette phase suit immédiatement la détection de l’effort ins-
piratoire et constitue la pressurisation proprement dite des
voies aériennes proximales. Les caractéristiques de cette pres-
surisation conditionnent l’adéquation entre la demande ins-
piratoire du patient et la capacité du ventilateur à répondre à
cette demande. Sur le plan technique, c’est la capacité de la
valve inspiratoire à délivrer un débit suffisant qui constitue le
déterminant majeur de la réussite de cette phase délicate. Dans
le cas particulier des modes en pression, tels que l’AI, le débit
inspiratoire dépend de facteurs inhérents au patient lui-
même et de facteurs dépendants des performances et des régla-
ges des ventilateurs. Les déterminants du débit inspiratoire
qui dépendent du patient sont les suivants : résistance inspi-
ratoire des voies aériennes, intensité et durée de l’effort ins-
piratoire. Les déterminants du débit inspiratoire dépendants
de la machine sont : la valeur de la pression inspiratoire maxi-
male, la vitesse de montée en pression (pente de l’aide inspi-
ratoire) et le débit inspiratoire maximal instantané suscepti-
ble d’être délivré par le ventilateur [16].

2.3.1. Pente de pressurisation (Fig. 3)
Pour un effort inspiratoire donné et une pression inspira-

toire fixée, l’adéquation entre la demande inspiratoire du
patient et « l’offre » du ventilateur dépend de la pente de
l’aide inspiratoire et de la capacité de la valve inspiratoire à
maintenir un débit suffisant pour maintenir la pression consi-
gne. Sur la plupart des ventilateurs modernes, le réglage de la
pente de pressurisation est accessible à l’utilisateur. Cette adé-
quation ou synchronisation du débit inspiratoire peut être
monitorée par l’analyse de la courbe pression-temps lors de
la montée en pression [17]. Une droite traduit une adéquation
parfaite entre demande et offre alors qu’une courbe concave
vers le haut indique un débit inspiratoire insuffisant et qu’une
courbe concave vers le bas traduit un débit inspiratoire en
excès par rapport à la demande. Une mauvaise synchronisa-
tion du débit inspiratoire peut entraîner une augmentation
importante du travail inspiratoire aussi bien chez les patients
obstructifs que chez les restrictifs.

Chez les patients de réanimation, l’intensité de la com-
mande inspiratoire est souvent très élevée. Pour faire face à

cette demande, le débit inspiratoire susceptible d’être fourni
par le ventilateur doit dépasser les valeurs communément uti-
lisées lors des modes contrôlés (environs 60 l/minute). En
aide inspiratoire, comme nous l’avons déjà vu, le débit n’est
pas limité et peut facilement atteindre des valeurs variant de
80 à 200 l/minute en fonction de la puissance pneumatique
du générateur de pression. Les capacités de pressurisation des
ventilateurs de réanimation ont atteint des niveaux suffisants
pour faire face à cette demande de même que la dernière géné-
ration des ventilateurs de ventilation à domicile équipés de
turbine [10]. Si l’augmentation de ce débit peut être bénéfi-
que en termes de travail respiratoire, il n’en va pas toujours
de même quand on observe les modifications du profil respi-
ratoire qui en résultent [18]. L’augmentation du débit inspi-
ratoire provoque de façon réflexe une inhibition de la com-
mande inspiratoire qui se manifeste par la diminution du
temps inspiratoire neural, avec pour conséquence une aug-
mentation de la fréquence respiratoire [19–21]. De plus, l’aug-
mentation du volume pulmonaire en fin d’inspiration, consé-
quence de l’augmentation du débit inspiratoire, entraîne
également une diminution du temps inspiratoire et du temps
expiratoire neural (réflexe de Hering-Breuer) [22]. L’augmen-
tation du volume courant, de la fréquence respiratoire et la
diminution du temps expiratoire neural sont autant de fac-
teurs prédisposant à l’apparition d’efforts inspiratoires inef-
ficaces dont nous avons déjà décrit les conséquences. Par
ailleurs, le raccourcissement du temps inspiratoire neural peut
entraîner un passage à la phase expiratoire alors que le ven-
tilateur délivre encore un débit inspiratoire. Enfin, l’augmen-
tation de la pente de l’AI a pour effet d’augmenter les fuites
en ventilation non-invasive [23].

2.3.2. Niveau d’AI
Le niveau d’AI conditionne directement la partition entre

le travail respiratoire du patient et celui fourni par le ventila-

Fig. 3. Influence du réglage de la pente d’aide inspiratoire. Une diminution
de la pente de l’aide inspiratoire (cycles respiratoires de droite) se traduit par
une diminution du débit inspiratoire qui peut ne pas être en adéquation avec
la demande du patient. Noter la diminution du débit inspiratoire sur la courbe
de débit et l’augmentation du temps de montée en pression sur la courbe
pression-temps.
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teur. De manière générale, l’augmentation de la pression ins-
piratoire s’accompagne d’une diminution de la fréquence res-
piratoire, de la pression œsophagienne (Peso) et de la pression
transdiaphragmatique (Pdi) ; le travail respiratoire diminue
ainsi que la consommation en oxygène des muscles respira-
toires, estimée par les index indépendants du débit comme le
produit temps-pression transdiaphragmatique (PTPdi) [24].
Le profil ventilatoire change rapidement, en une dizaine de
cycles environ, après chaque modification du niveau d’AI et
ce, même avant que des modifications de l’hématose n’aient
eu lieu [25]. Ainsi, un niveau de pression inspiratoire insuf-
fisant se traduit rapidement par une augmentation de la fré-
quence respiratoire qui aboutit à une tachypnée superficielle
responsable d’une hypoventilation alvéolaire. À l’inverse, un
volume courant excessif consécutif à une AI trop élevée
entraîne une bradypnée avec éventuellement des apnées d’ori-
gine centrale dont le mécanisme n’est pas d’origine chimi-
que mais neuromécanique [26]. Enfin, en cas d’hypocapnie,
des périodes d’apnée peuvent survenir, même en présence
d’une hypoxémie. En effet, dans ces conditions, le seuil de
stimulation hypoxique s’élève fortement [27]. Ceci est parti-
culièrement important à prendre en compte chez les patients
BPCO dont le seuil de stimulation hypercapnique est forte-
ment déprimé, et donc très dépendant du stimulus hypoxi-
que.

Enfin, comme évoqué précédemment, une surassistance
est susceptible d’aggraver l’hyperinflation dynamique en cas
de pathologie obstructive avec pour conséquence l’appari-
tion d’efforts inspiratoires inefficaces.

2.4. Cyclage inspiration–expiration

La transition de phase entre inspiration et expiration peut
être appelée « cyclage » ou interruption du cycle inspiratoire.
Le signal d’interruption de la pressurisation inspiratoire peut
être de nature variable. En règle générale, le cyclage survient
lorsque le débit inspiratoire instantané atteint un certain pour-
centage du débit inspiratoire de pointe (ou débit inspiratoire
maximal). Ce paramètre est parfois appelé « trigger » expi-
ratoire. Dans ce cas particulier, il s’agit donc d’une consigne
en débit : c’est l’analyse de la courbe de débit qui permet
l’interruption de l’AI. Jusque récemment, cette consigne était
fixe : en général 25 %, parfois 5 % du débit inspiratoire maxi-
mal. Actuellement, de nombreux ventilateurs proposent une
consigne de cyclage réglable dans une gamme allant de 1 à
90 % du débit inspiratoire maximal. En plus de cette consi-
gne en débit, ces ventilateurs possèdent souvent d’autres
mécanismes d’interruption de l’AI. Les plus fréquemment
retrouvés sont : le réglage d’un temps inspiratoire maximal,
l’augmentation brutale de la pression au-delà du niveau d’AI
réglé (2 cmH2O par exemple), des algorithmes plus sophisti-
qués détectant un changement de cinétique du débit inspira-
toire attribué à l’arrêt de l’effort inspiratoire du patient ou
tout simplement un volume courant à ne pas dépasser. Ces
mécanismes de cyclage additionnels sont en général des
garde-fous pour éviter des temps de pressurisation exagéré-

ment longs ou trop courts, la consigne de cyclage principale
restant une fraction du débit inspiratoire maximal. Le réglage
optimal de cette consigne nécessite une bonne connaissance
des déterminants du débit inspiratoire en AI et par extension,
des déterminants du rapport débit inspiratoire à la fin de
l’effort inspiratoire sur débit inspiratoire de pointe. Une modé-
lisation mathématique puis une validation sur modèle méca-
nique et enfin chez des patients intubés et ventilés permettent
les conclusions schématiques suivantes [16,28] :
• premièrement, le débit inspiratoire généré par le couple

patient-machine dépend des caractéristiques de la pressu-
risation inspiratoire (niveau d’AI, pente et forme de la
courbe de pression), du profil ventilatoire (durée et inten-
sité de l’effort inspiratoire) et bien entendu des caractéris-
tiques mécaniques du système respiratoire (résistance et
compliance) ;

• deuxièmement et par extension, le rapport débit inspira-
toire à la fin de l’effort inspiratoire sur débit inspiratoire
de pointe dépend de deux rapports caractéristiques : le rap-
port niveau d’AI sur intensité de l’effort inspiratoire et le
rapport constante de temps du système respiratoire sur
durée de l’effort inspiratoire. Ce dernier est quantitative-
ment le plus important ;

• enfin, en simplifiant à l’extrême, pour un niveau d’AI donné
et si la durée de l’effort inspiratoire reste constante, le rap-
port débit inspiratoire à la fin de l’effort inspiratoire sur
débit de pointe dépend essentiellement de la constante de
temps du système respiratoire, donc des caractéristiques
mécaniques du système respiratoire. Ce rapport est élevé
en cas de pathologie obstructive, et bas en cas de restric-
tion. En faisant le raisonnement inverse, pour une consi-
gne de cyclage fixe de 25 % du débit de pointe, le cyclage
se produit après la fin de l’effort inspiratoire (on parle de
cyclage tardif) en cas de résistance élevée et avant celui-ci
(cyclage précoce) en cas d’élastance élevée (compliance
abaissée).

Cette avancée conceptuelle et sa validation clinique permet-
tent de mieux comprendre les observations cliniques et expé-
rimentales constatées à ce jour. Chez les patients obstructifs,
il est fréquent de constater un cyclage tardif se traduisant par
la persistance de la pressurisation des voies aériennes au-delà
de la fin de l’effort inspiratoire. Il en résulte une contraction
des muscles expiratoires (abdominaux) facilement identifia-
ble à l’examen clinique [29]. Ce phénomène est d’autant plus
important que l’obstruction est sévère. Le temps de pressuri-
sation exagérément long a pour conséquence une augmenta-
tion du volume courant et une diminution du temps disponi-
ble pour l’expiration. Il en résulte une aggravation de
l’hyperinflation dynamique et un risque de désynchronisa-
tion inspiratoire (efforts inefficaces). La réponse des centres
respiratoires à ce cyclage tardif est une augmentation du temps
expiratoire neural [30,31]. Mais cette augmentation est insuf-
fisante pour pallier l’augmentation de la PEPi. Chez des
patients BPCO intubés et ventilés enAI, présentant des signes
sévères de désynchronisation (nombreux efforts inefficaces,
cyclage tardif) l’augmentation de la consigne de cyclage de
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25 à 70 % permet une diminution de la PEPi, une quasi dis-
parition des efforts inefficaces sans modification des index
de dépense énergétique.

Chez les patients restrictifs, il est plus fréquent d’observer
un cyclage prématuré qui se manifeste par un passage à la
phase expiratoire alors que le patient est encore en train d’ins-
pirer. Ce cas de figure est responsable d’une augmentation de
la dyspnée et dégrade le confort ventilatoire. Le volume cou-
rant insuffisant entraîne une tachypnée superficielle avec aug-
mentation de la ventilation de l’espace mort et diminution de
la ventilation alvéolaire.

2.5. Phase expiratoire

Cette phase est théoriquement passive, elle succède à la
coupure de l’aide inspiratoire. Une limitation du débit expi-
ratoire est susceptible d’engendrer une hyperinflation dyna-
mique et de provoquer une désynchronisation inspiratoire du
même type que celle décrite précédemment. En dehors du
patient obstructif, on peut observer cette désynchronisation
en cas de résistance excessive du circuit expiratoire.

Les interactions patient-ventilateur en aide inspiratoire sont
complexes. Il est possible de les décrire phase par phase mais
une intégration globale est nécessaire lorsque l’on est en face
d’une désynchronisation sévère. En effet, nous venons de voir
à quel point le comportement d’une des phases est suscepti-
ble de modifier celui d’une autre phase [32] (Fig. 4). Le cha-
pitre suivant tente d’apporter une aide pratique au réglage
des paramètres de l’AI. Il est fondé sur la compréhension phy-
siopathologique actuelle des interactions patient-ventilateur
et en aucun cas sur la médecine fondée sur des preuves.

3. Réglage de l’aide inspiratoire en pratique

3.1. Efforts ineffıcaces

Les efforts inefficaces peuvent être décelés par l’examen
clinique. La fréquence propre du patient mesurée par inspec-
tion et/ou palpation thoracoabdominale est supérieure à la
fréquence respiratoire mesurée par le ventilateur. Parfois, la
palpation des sternocléidomastoïdiens peut être utile. La dif-
férence entre les deux fréquences représente le nombre
d’efforts inefficaces. Ceux-ci peuvent également être détec-
tés par l’analyse des courbes débit–temps et pression–temps.
Ils se manifestent par une diminution brutale du débit expi-
ratoire et parfois par une baisse insuffisante de pression dans
le circuit pour déclencher le ventilateur.

Leur présence témoigne d’une hyperinflation dynamique
qui peut être détectée par l’absence d’annulation du débit expi-
ratoire en fin d’expiration. Celle-ci est souvent consécutive à
une surassistance. Après vérification du seuil de sensibilité
du trigger inspiratoire, il peut être utile de diminuer le niveau
d’AI. Afin de faciliter le déclenchement, l’adjonction d’une
PEP externe est destinée à compenser la PEPi de telle sorte
que le gradient entre les alvéoles et le circuit du ventilateur
soit moins important. La difficulté vient du choix de la valeur
de PEP externe à appliquer qui ne doit en aucun cas dépasser
la PEPi, sous peine d’aggraver l’hyperinflation dynamique.
Une des façons de faire est de titrer la PEP par palier de 1 ou
2 cmH2O jusqu’à disparition des efforts non récompensés. À
ce stade, la PEP est approximativement équivalente à la PEPi.
Par sécurité, la PEP est ensuite diminuée de 2 cmH2O. Si une
PEP > 10 cmH2O s’avère nécessaire il faut se reposer la ques-
tion de diminuer de nouveau le niveau d’AI puis de renouve-
ler la procédure d’ajustement de la PEP. Très souvent, il s’agit

Fig. 4. Exemple de désynchronisation sévère chez un patient BPCO intubé et ventilé en AI (à gauche). Paw = pression dans les voies aérienne, Flow = débit
dans les voies aériennes, Peso = pression œsophagienne, Pgas = pression gastrique, EMGd = électromyogramme du diaphragme. Noter la fréquence respira-
toire propre du patient (mesurée sur la Peso) supérieure à la fréquence machine (courbe de Paw). La différence est attribuable à la présence d’efforts inspira-
toires inefficaces (flèches). Noter également le cyclage tardif : la pressurisation des voies aériennes se poursuit alors que l’activité électromyographique du
diaphragme s’est terminée.
À droite : effet du raccourcissement de la pressurisation inspiratoire par augmentation de la consigne de cyclage de 10 à 50 %. Noter la disparition des efforts
non récompensés et la diminution de l’intensité des efforts inspiratoires visibles sur la Peso.
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de trouver un compromis acceptable entre volume courant,
nombre d’efforts inefficaces et niveau de PEP. Ces adapta-
tions sont à répéter en fonction de l’évolution des patients et
constituent une charge de travail non négligeable, mais ont
démontré leur efficacité chez les patients BPCO [33,34]. En
effet, l’adjonction d’une PEP en AI permet de diminuer le
nombre d’efforts inefficaces et le travail respiratoire. Si bien
qu’il est maintenant d’usage de toujours ventiler les BPCO
avec une PEP minimale de 5 cmH2O dès lors que ces patients
présentent une activité respiratoire spontanée.

3.2. Réglage de la pente de l’aide inspiratoire

En AI, il n’y a pas de raison théorique de pénaliser le débit
inspiratoire par une pente de montée en pression trop plate.
Le réglage opérationnel se situe entre 0 et 200 millisecondes
pour atteindre la valeur de l’AI. En cas d’augmentation très
importante de la commande ventilatoire, un temps minimal
de montée en pression permet de délivrer le débit inspiratoire
le plus élevé, pour un niveau d’AI donné. Un temps de mon-
tée trop rapide peut déclencher un réflexe de toux ou une inter-
ruption prématurée de l’effort inspiratoire par stimulation des
mécanorécepteurs sensibles au diamètre bronchique. Le
déclenchement d’un bronchospasme est également possible
en cas d’hyperréactivité bronchique. En pratique, le principal
piège à éviter est une vitesse de montée en pression trop lente
qui pénaliserait fortement le travail respiratoire aussi bien chez
le patient obstructif que restrictif [35,36]. Le reste est plutôt
une histoire de confort ventilatoire. La coopération du patient
est alors très utile.

3.3. Cyclage inspiration–expiration

À ce jour, il n’existe pas suffisamment de données pour
formuler des recommandations définitives pour le réglage des
consignes de cyclage. Ces quelques notions schématiques peu-
vent néanmoins être utiles.

Le cyclage tardif, se traduisant par une pressurisation pro-
longée des voies aériennes, est fréquent en cas de pathologie
obstructive. Il est favorisé par une surassistance et aggrave
l’hyperinflation dynamique. En l’absence de consigne de
cyclage réglable, il peut être utile de diminuer le niveau d’AI.
Les modifications de la pente de l’AI peuvent théoriquement
influencer cette consigne par modification de profil du débit
inspiratoire (variations du débit de pointe), mais cet effet reste
quantitativement négligeable. En présence d’une consigne
réglable, une valeur élevée de celle-ci (> 50 % du débit ins-
piratoire de pointe) permet de diminuer le temps inspiratoire
mais a aussi pour conséquence de diminuer le volume cou-
rant. Il faudra alors trouver un compromis acceptable entre
temps inspiratoire et volume courant.

Le cyclage précoce ou interruption prématurée de la phase
inspiratoire se rencontre en cas de pathologie restrictive. Sa
principale conséquence est un volume courant insuffisant [37].
Le réglage de la consigne de cyclage à une valeur très basse
n’aura qu’un effet modeste sur la prolongation du débit ins-

piratoire. En effet, le débit inspiratoire décroît et s’annule très
rapidement du fait de l’augmentation des forces élastiques de
rappel. Le seul moyen d’augmenter le volume courant est
d’augmenter le niveau d’AI.

3.4. Particularités de la ventilation non-invasive

En ventilation non-invasive (VNI), tous les principes énon-
cés précédemment restent vrais. Cependant, la tolérance de
la VNI conditionne de manière très importante son succès
tant en milieu de soins intensifs que lors de la ventilation à
domicile. C’est pourquoi le réglage de la synchronisation
patient-ventilateur demande un soin particulier.

La présence de fuites autour de l’interface patient-machine
peut avoir un certain nombre de conséquences. La détection
des efforts inspiratoires peut être altérée en raison de l’amor-
tissement des signaux de pression et de débit dans les voies
aériennes supérieures et le masque de VNI. Le maintien d’une
PEP élevée (au-delà de 5 cmH2O) est souvent difficile en rai-
son de l’aggravation des fuites que cela engendre. Une vitesse
de pressurisation élevée augmente également les fuites [23].
Enfin, la consigne de cyclage est prise en défaut en raison
d’une diminution lente du « débit » inspiratoire apparent
mesuré par le ventilateur se traduisant par un cyclage tardif
[38].

Pour pallier ces inconvénients, les ventilateurs de ventila-
tion à domicile, et, depuis quelques temps, certains ventila-
teurs de réanimation équipés de modules « VNI », intègrent
des fonctions avancées de gestion des fuites. Ainsi les seuils
de sensibilité des « triggers » inspiratoires et expiratoires sont
corrigés automatiquement en fonction de la fuite mesurée.
Les consignes de cyclage secondaires (volume courant et
temps inspiratoire maximal) peuvent être également très uti-
les pour éviter des pressurisations prolongées.

4. Conclusion

Les interactions patient–ventilateur en aide inspiratoire sont
complexes. Elles dépendent pour une grande part des carac-
téristiques mécaniques du système respiratoire. Les principa-
les difficultés se concentrent dans la synchronisation entre le
profil de l’effort inspiratoire du patient et celui de la pressu-
risation du ventilateur chez le patient obstructif. La bonne
connaissance des déterminants de cette synchronisation cons-
titue une aide précieuse au réglage des nombreuses consi-
gnes des ventilateurs actuels. Le soin apporté à ces réglages
conditionne probablement une partie du pronostic de ces
patients.
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