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L’incidence de la détresse ventilatoire est estimée a environ 150 événements pour 100
000 habitants par an [1]. L’étude oVNI, conduite entre 2010 et 2011, montre que cette
détresse respiratoire aigué (DRA) survient de novo dans 41 % des cas, procede d’un coma non
hypercanique dans 30 % des cas, d’une décompensation d’insuffisance respiratoire chronique
dans 21 % et d’une poussée d’insuffisance cardiaque dans 8 % des cas [2]. Elle est liée a un
syndrome de détresse respiratoire aigu€ (SDRA) chez 7 patients sur 100 000 habitants par an
en Espagne [3] et 5 patients sur 100 000 en Finlande [1]. Ce SDRA procéde d’un sepsis ou
une pneumonie dans la majorité des cas [4].

La DRA conduit a la mise en ceuvre d’une ventilation mécanique prolongée chez 39 a
55 % des patients en réanimation [1,2]. Chez un patient ventilé sur quatre, la ventilation
mécanique est initiée de maniere non invasive (VNI) [2]. Qu’elle soit « invasive » ou non, la
ventilation mécanique proposée aux patients présentant une DRA dans le but d’améliorer les
¢changes gazeux doit atteindre un double objectif : aider les patients a assurer leurs besoins
métaboliques tout en soulageant 1’inconfort ventilatoire associ¢ a la détresse respiratoire.
Alors que le premier de ces objectifs ne souffre d’aucune discussion, 1’idée que la ventilation
mécanique puisse avoir pour finalité le confort du patient a encore du chemin a faire. Les
travaux dans ce domaine sont en effet tout récents. En 2013, Nava et al. [5] ont montré que la
VNI permettait de soulager plus efficacement I’inconfort respiratoire que I’oxygene seul, chez
des patients porteurs d’une tumeur solide en détresse ventilatoire faisant I’objet d’une
limitation thérapeutique avec une décision de non intubation. Indépendamment de ces
circonstances particuliéres, au cours desquelles le confort ventilatoire du patient constitue
I’objectif principal de la ventilation mécanique, I’évaluation du vécu du patient ou du ressenti
de la dyspnée au cours de cette derniére reste du domaine de I’anecdotique [6].

La ventilation mécanique, qui permet d’assurer les besoins métaboliques le temps de
traiter la cause de la DRA, ou a tout le moins de laisser les processus de réparation se réaliser,
est grevée de complications, pouvant procéder de I’histoire naturelle (altération de la fonction
musculaire, alvéolaire) ou de modalités d’administration inadaptées. L’objet du présent
document est de présenter les différentes modalités de ventilation mécanique ainsi que les
thérapeutiques adjuvantes qu’il est envisageable d’utiliser.

La VNI est une modalité de ventilation mécanique mise en ceuvre depuis une trentaine
d’années. En limitant le recours a l’intubation, elle en réduit la morbidité. Ainsi est-elle
associée, dans certaines étiologies de DRA, a une diminution du taux d’infections
nosocomiales, de 1’utilisation d’antibiotiques, de la durée de séjour et a une moindre
mortalité, comparativement a la ventilation sur dispositif intratrachéal [7]. Cette moindre
morbidité procede a la fois d’une absence d’instrumentalisation des voies aériennes, mais
aussi d’une bien moindre sédation au cours de la VNI qu’au cours de la ventilation mécanique
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« invasive ». La VNI ne peut toutefois pas se substituer a cette dernicre, car son utilisation au
cours de certaines €tiologies de DRA est vouée a I’échec.

2.1 Incidence

2.1.1 Réanimation

L’enquéte de 2006 portant sur 'utilisation de la VNI en France, conduite dans 70
réanimations par Demoule et al. [8], a montré que la VNI était initiée chez 23 % des patients
présentant une DRA. Cinq ans plus tard, cette incidence est restée stable. Vingt-cinq pour cent
des patients présentant une DRA et nécessitant une assistance ventilatoire en réanimation
bénéficient de VNI [2]. Cette incidence varie toutefois selon 1’étiologie de la DRA, comme
démontré par les différents travaux montrant que le succes de la VNI dépend de 1’étiologie.

Ainsi, la VNI est-elle initiée chez plus de la moiti¢ des patients présentant une DRA
liée & une décompensation d’insuffisance respiratoire chronique (qu’elle soit d’origine
restrictive ou obstructive), alors qu’elle n’est délivrée qu’a 16 % des patients présentant une
DRA de novo [2].

2.1.2  Hors réanimation

L’utilisation de la VNI ne se limite pas a I’environnement de réanimation. Une récente
méta-analyse regroupant sept essais randomisés contr6lés pour un total de 632 patients
démontre le bénéfice de la VNI préhospitaliere [9]. Elle permet de réduire la mortalité de
40 % avec un nombre de patients a traiter de 18. Elle permet également de réduire le taux
d’intubation de 60 % pour un nombre de patients a traiter de 8. La VNI préhospitaliere est
toutefois sans effet sur la durée de séjour. Notons qu’une majorité des patients inclus dans
cette méta-analyse présentaient une DRA liée a une décompensation d’insuffisance
respiratoire chronique ou secondaire a un cedéme pulmonaire cardiogénique, connues pour
étre des indications électives de VNI. Le bénéfice de la VNI préhospitaliere pour une DRA
secondaire a d’autres étiologies reste a démontrer.

Le «timing» de D'initiation de la VNI se pose, a fortiori en préhospitalier. Trop
précoce, son bénéfice risque d’étre masqué par les complications liées a son usage. A
I’inverse, le caractére coopérant du patient a la phase initiale de sa pathologie peut favoriser
son adhésion et donc le succes de la technique.

2.2 Contre-indications

Il existe un certain nombre de contre-indications a I’utilisation de la VNI (tableau 1).
Pour certaines, il s’agit de circonstances au cours desquelles le support ventilatoire ne peut
étre délivré de maniere efficace. C’est particuliérement le cas de I’expertise insuffisante de
I’équipe, des circonstances favorisant la survenue de fuites ou I’obstruction des voies
aériennes. D’autres contre-indications procédent d’un risque accru de complications, par
exemple les vomissements ou I’hématémese (au cours desquelles la VNI pourrait favoriser
I’inhalation) ou encore le pneumothorax non drainé. Dans cette derniére circonstance,
I’augmentation de la pression transpulmonaire liée a la pressurisation des voies aériennes
associ¢e au maintien de la ventilation spontanée, expose a une majoration de 1’épanchement
gazeux et ses conséquences.
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Outre exposer le patient a une morbidité propre, le non-respect des contre-indications
lui fait courir le risque d’un retard d’intubation, lequel est associé a une surmorbidité et une
surmortalité [10].

e Environnement inadapté, expertise insuffisante de 1’équipe

e Patient non coopérant, agité, opposant a la technique

e Intubation imminente (sauf VNI en préoxygénation)

e Coma (sauf coma hypercapnique chez I’insuffisant respiratoire chronique)

e Epuisement respiratoire

e Etat de choc, troubles du rythme ventriculaire graves

e Sepsis sévere

e Arrét cardio-respiratoire

e Pneumothorax non drainé, plaie thoracique soufflante

e Obstruction des voies aériennes supérieures (sauf apnées du sommeil, laryngo-
trachéomalacie)

e Vomissements incoercibles

e Hémorragie digestive haute
e Traumatisme cranio-facial grave
e Tétraplégie traumatique aigiie a la phase initiale

Tableau 1.- Contre-indications a ’utilisation de la VNI

2.3 Bonnes indications de la VNI
Sous réserve du respect des contre-indications mentionnées précédemment, il est des
¢tiologies de DRA associées a une forte probabilit¢ de succes de la VNI. Cette forte
probabilité de succes ne doit pas pour autant rassurer le praticien, qui s’astreindra a évaluer la
réponse du patient a la VNI

2.3.1 Décompensation d’insuffisance respiratoire chronique

La décompensation aigué d’insuffisance respiratoire chronique constitue probablement
I’indication la plus ancienne et la plus validée de la VNI. En effet, en 1995 Brochard et al.
[11] ont montré, au moyen d’un faible collectif de patients, que la VNI était associée a une
diminution du recours a I’intubation, une moindre durée de séjour hospitalier et une moindre
mortalité que le traitement médical seul au cours des décompensations de broncho-
pneumopathie chronique obstructive (BPCO). Ce bénéfice a été retrouvé en dehors de la
réanimation chez des patients en décompensation modérée de BPCO, définie par un pH
compris entre 7,25 et 7,35 [12].

2.3.1 (Edeme pulmonaire cardiogénique
Le bénéfice de la VNI au cours de la DRA secondaire a un cedéme pulmonaire
cardiogénique procéde de deux mécanismes physiologiques. D’une part, la pressurisation des
voies aériennes entraine une augmentation de la pression intralvéolaire (PaLv) et par voie de
conséquence, de la pression partielle alvéolaire en oxygene (PaO2). Il en résulte une
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augmentation de la PaO2, et donc de la SaO.. D’autre part, I’augmentation de la pression
intrathoracique s’accompagne d’effets hémodynamiques. Elle entraine une diminution du
retour veineux, a ’image de ce qui est attendu apres administration de dérivés nitrés ou de
diurétiques. Par ailleurs, elle diminue le travail myocardique en diminuant la pression
transmurale aortique.

Ces effets ventilatoires et hémodynamiques de la pressurisation des voies aériennes
s’accompagnent d’une diminution de la mortalit¢ et du taux d’intubation lorsque cette
pressurisation est continue (Continuous Positive Airway Pressure ou CPAP) [13], par rapport
au traitement médical seul. L’adjonction d’une aide inspiratoire, réalisant une ventilation
spontanée avec aide inspiratoire (VSAI) et pression expiratoire positive (PEP), ne semble pas
apporter de bénéfice supplémentaire par rapport a la CPAP seule en termes de pronostic
(mortalité ou recours a I’intubation) [14]. Ainsi, CPAP et VSAI-PEP sont-elles toutes deux
recommandées comme traitement de premicre intention de la DRA d’origine cardiogénique,
en association avec le traitement médical, chez les patients non hypotendus [15].

Notons que les mécanismes d’action de la VNI sus-décrits sont également présents au
cours de la ventilation mécanique sur dispositif intratrachéal.

2.3.2  Immunodéficience

L’immunodépression fait courir aux patients intubés un plus grand risque de
complications infectieuses nosocomiales. La VNI est pour cela intéressante dans ce contexte.
Antonelli et coll. ont montré que la VNI pour DRA en complément du traitement médical
dans les suites d’une greffe d’organe solide diminuait le recours a I’intubation, le taux de
complications, la durée de séjour en réanimation et la survie en réanimation par rapport au
traitement médical seul [16].

Parallélement, Hilbert et al. [17] ont montré que I’administration précoce d’une VNI
pour DRA secondaire a une pneumopathie infectieuse survenant dans un contexte
d’immunodépression cellulaire et humorale, en complément du traitement médical, réduisait
le recours a D’intubation, les complications et la mortalit¢ hospitaliere, par rapport au
traitement médical seul.

2.3.3 Traumatisme thoracique

La DRA au décours d’un traumatisme thoracique peut procéder d’une altération de
I’échangeur pulmonaire (contusions) ou de la fonction pompe, que cette derniere résulte d’une
atteinte pariétale ou musculaire ou d’une hypoventilation secondaire a la douleur. Le bénéfice
de la VNI délivrée pour DRA secondaire a un traumatisme thoracique a ét¢ démontré dans
cinq ¢études et une méta-analyse [18]. Ainsi, chez les patients hypoxémiques (rapport P.O2 /
Fi02< 200 mmHg), la VNI réduit le recours a I’intubation [19,20]. Elle est également associée
a une moindre incidence de pneumopathies [21-23], contribuant par ce biais a réduire la durée
de séjour hospitalier, ainsi qu’a une diminution de la mortalité [20].

2.3.4  Postopératoire
Les chirurgies prolongées, hémorragiques, en urgence, proches des effecteurs de la
ventilation, exposent les patients au risque de DRA postopératoire, a fortiori chez les plus
fragiles [24,25]. La survenue d’une DRA postopératoire gréve leur pronostic. La toute
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premicre démonstration du bénéfice de la VNI au cours de la DRA postopératoire provient
d’une équipe francaise. Auriant et al. [26] ont montré, au moyen d’un faible collectif de
patients, que la VNI réduisait significativement le recours a I’intubation et la mortalit¢ au
cours d’épisodes de DRA compliquant une chirurgie de résection pulmonaire. Dans une étude
randomisée portant sur 209 patients hypoxémiques (PaO2/Fi02<300), aprés chirurgie
abdominale, Squadrone et al. [27] ont montré que la CPAP réduisait le recours a 1’intubation,
I’incidence des pneumonies et des sepsis en comparaison avec le groupe contrdle sous
oxygeéne seul. Michelet et al. [28] ont montré, chez 36 patients présentant une DRA au
décours d’une cesophagectomie, que la VSAI-PEP réduisait significativement le taux de
réintubation, la fréquence de la défaillance ventilatoire et la durée d’hospitalisation en
réanimation comparativement a un traitement conventionnel (oxygénothérapie +
kinésithérapie respiratoire). Contrairement aux idées regues, les auteurs ne retrouvaient pas
d’augmentation de fréquence de lachage d’anastomose sous VNI.

2.3.5 Post-extubation

La survenue d’une DRA complique environ 25 % des extubations en réanimation
polyvalente [29]. Cette incidence augmente chez certaines catégories de patients dits « a
risque » (agés, neurochirurgie, durée de ventilation prolongée) [30]. Ferrer et al. [31] ont
montré que 1’administration d’'une VNI immédiatement apres 1’extubation de patients BPCO
malgré une hypercapnie diminuait le recours a I’intubation et la mortalité a trois mois. La VNI
diminuait également le recours a la ré-intubation aprés extubation de patients a risque [32].
Dans cette étude, le bénéfice était plus important dans le groupe de patients BPCO, en
particulier sur la mortalité.

2.3.6 Palliative

Nombre de patients de réanimation font 1’objet d’une limitation de thérapeutiques
actives prise collégialement, avec le patient et/ou ses proches. Pour autant, tous ne vont pas
mourir dans les suites immédiates de cette limitation. Certains d’entre eux vont présenter une
DRA au cours de leur fin de vie. Il convient de la prendre en charge, en particulier de soulager
leurs symptomes et leur inconfort ventilatoire, tout en respectant la limitation thérapeutique.
La VNI trouve ici une place reconnue par les sociétés savantes [33]. Cette place reste
malheureusement controversée, probablement du fait d’un manque de connaissance dans le
domaine de la dyspnée de la part de ses détracteurs. Nava et al. [5] ont récemment montré que
la VNI permettait de soulager la dyspnée et de réduire les doses de morphine chez des patients
atteints d’une tumeur solide, présentant une DRA et dont I’espérance de vie était inférieure a
SiX mois.

2.3.7 Préoxygénation
Au cours de la DRA, la VNI peut ne pas étre indiquée ou échouer. Il convient alors de
sédater et d’intuber le patient pour initier une ventilation « invasive ». Dans ce cas de figure,
la VNI reste d’actualité pour assurer sa préoxygénation. La VSAI-PEP permet de réduire la
fréquence et la profondeur des épisodes de désaturation au cours de I’intubation endotrachéale
chez les patients hypoxémiques [34].
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2.4 Modalités de la VNI
Pour plus de détails, le lecteur est invité a se reporter a la conférence de consensus sur
la ventilation non-invasive en réanimation [35]. Il convient de noter quelques points.

2.4.1 Interface

L’interface joue un rdle majeur dans la tolérance de la VNI, et donc de son efficacité.
Une interface inadaptée s’accompagnera de fuites, de Iésions cutanées et d’inconfort,
précipitant 1’échec de la technique. Différentes interfaces sont disponibles: le masque nasal, le
masque facial total, le masque naso-buccal ou facial et le casque. Le masque facial est la
principale interface utilisée en préhospitalier, aux urgences et en réanimation, car il associe un
faible espace mort a une bonne adaptation au visage du patient grace a la double jupe, laquelle
accroit le confort et limite les lésions cutanées. Les avantages et inconvénients de chaque
interface figurent dans le tableau 2. Il est recommandé de disposer d’interfaces de différentes
natures et de différentes tailles pour les adapter a chaque patient.

) e Lésions cutanées nasales
e Peu de fuites ..
o , . e Peu de communication
e Facile a ajuster sans I’aide du .
Masque naso-buccal i possible
patient

e Confortable ¢ Sensation de claustrophobie

e Géne la toux

e Fuites si la bouche est

e Possibilité de parler et de ouverte
Masque nasal boire e Lésions cutanées nasales
e Permet la toux e Nécessité une perméabilité
des voies nasales
e Peu de fuites e Peu de communication
Masque pan-facial o Fac'ile a ajuster sans 1’aide du possibl.e .
patient ¢ Sensation de claustrophobie
e Confortable
e Peu de fuites e Bruyant
Casque . Fac.ihe a ajuster sans I’aide du | e Volumineu?c espace mort.
patient (hypercapnie, asynchronies)
e Absence de Iésion cutanée e Appui axillaire

Tableau 2.- Avantages et inconvénients des différentes interfaces disponibles pour la VNI

2.4.2  Humidification
Quelle que soit I’interface choisie, celle-ci doit étre connectée au ventilateur au moyen
d’un dispositif assurant I’humidification et le réchauffement des gaz inspirés. Deux dispositifs
peuvent étre utilisés a cette fin : le filtre humidificateur réchauffeur (qui a 1’avantage d’étre
peu onéreux, mais qui augmente légérement le travail ventilatoire et 1’espace mort) et
I’humidificateur externe (plus onéreux, mais ne modifiant pas la mécanique ventilatoire). Ces
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deux dispositifs assurent un méme degré d’humidification, dans la gamme d’hygrométrie
recommandée [36]. Dans une étude clinique randomisée contrélée multicentrique incluant
249 patients, Lellouche et al. [37] ont montré que le taux d’intubation était identique quelque
soit le dispositif d’humidification utilisé.

2.5 Prévoir et gérer I’échec

2.5.1 Fausses bonnes indications

Plusieurs études ont évalué les effets de la VNI chez des patients présentant une DRA
de novo. Antonelli et al. [21] ainsi que Ferrer et al. [20] rapportent un bénéfice a 1’utilisation
de cette technique, contrairement & Rana et al. [38]. Pour autant les résultats sont contrastés,
majoritairement en raison du caractére inhomogene des étiologies de DRA dans ces études.
Ainsi les DRA liées a un Acute Lung Injury (ALI), un SDRA ou une pneumopathie
communautaires sont associés a un échec de la VNI [8, 20, 38 - 40]. Outre I’étiologie, il est
des facteurs d’échec liés au patient. Ainsi Ferrer et al. [20] ont montré qu’un age > 40 ans et
un score SAPSII >35 étaient associés a un risque accru d’échec.

2.5.2  Savoir s arréter

La recherche de signes de mauvaise tolérance ou d’inefficacité est fondamentale. Leur
présence témoigne de 1’échec de la technique, et impose I’intubation du patient apres sédation
et la mise en route d’une ventilation sur prothése endotrachéale. L’absence d’amélioration
gazométrique (PaO2/Fi102<146 mmHg) a une heure est associée a 1’échec de la VNI [10]. 11
convient donc de réaliser une gazométrie artérielle a une heure de la mise en route de la VNI.
D’une maniére plus générale, il est recommandé de définir a priori, c’est-a-dire avant la mise
en route de la VNI, les critéres qui définiront 1’échec de cette technique et conduiront a
I’intubation du patient.

Les indications de la ventilation sur dispositif intratrachéal correspondent
essentiellement aux contre-indications, non-indications et échecs de la VNI. Cette ventilation
« invasive » s’accompagne d’une morbidité propre, aussi appelée « intrinséque », bien
souvent aggravée par le terrain du patient. Cette morbidité procéde des réglages du ventilateur
et de la durée du support ventilatoire. Elle concerne non seulement le parenchyme, mais aussi
les muscles ventilatoires et en particulier le diaphragme. Jaber et al. [41] ont montré que 24
heures de ventilation mécanique sur poumon sain suffisaient & induire une dysfonction
diaphragmatique. Cette altération fonctionnelle s’accompagne de Iésions histologiques et
d’atrophie a mesure que la ventilation mécanique se prolonge.

3.1 Réglages du ventilateur
L’état du parenchyme ventilatoire lors de I’initiation de la ventilation mécanique doit
étre déterminant dans les réglages de cette dernicre. Il convient de rappeler que le volume
courant ne dépend pas du poids réel du patient, mais de son poids idéal, défini en tenant
compte de son sexe et sa taille. Pour simplifier les réglages, le lecteur est invité a attacher une
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fiche réflexe plastifiée aux ventilateurs qu’il/elle utilise, mentionnant pour une taille et un
genre donné, le volume courant (Vt) correspondant a 5, 6, 7 et 8 mlLkg!. Dans tout ce
document, le VT est exprimé en ml/kg! de poids idéal théorique.

Quel que soit I’état du parenchyme pulmonaire lors de I’initiation de la ventilation
mécanique, la FiO2 sera aussi faible que possible pour permettre, en association avec les
niveaux de pression alvéolaire, une SaO2 adaptée aux besoins du patient.

3.1.1 ALI/SDRA

Les nombreux travaux conduits depuis la fin des années 1990 ont conclu a la nécessité
de limiter le Vr entre 6 et 8 ml.kg! de poids idéal théorique au cours de la ventilation
mécanique de patients présentant un ALI ou un SDRA pour diminuer leur mortalité [42,43].
L’objectif de cette ventilation protectrice est de limiter 1’agression alvéolaire, entre autres, via
une limitation de la pression de plateau.

En définissant le concept de poumon ouvert (« open lung ») [44], ces travaux ont, en
paralléle, impos¢ la mise en ceuvre d’une PEP limitant le dé-recrutement alvéolaire et les
phénomeénes inflammatoires afférents. Le niveau de PEP a appliquer fait I’objet de nombreux
débats. Dans leur méta-analyse des essais ALVEOLI, EXPRESS et LOVE, Briel et al. [45]
ont montré¢ qu’un niveau de PEP élevé permettait de réduire la mortalité des patients
présentant un SDRA. Différentes méthodes permettent de définir le niveau de PEP optimal,
ou « best PEEP », correspondant a I’équilibre entre d’une part le dé-recrutement alvéolaire et
d’autre part la distension [46].

L’étude multicentrique espagnole ALIEN a montré sur un collectif de 255 patients
présentant un SDRA que ces consignes étaient respectées, avec un Vt de 7 +/- 1 mlLkg"! et
une PEP de 9 +/- 2 cmH20 [3]. Malgré ces bonnes pratiques, la mortalité reste élevée (48 %).

3.1.2 Poumons sains

Les recommandations portant sur la ventilation des patients présentant un SDRA ou un
ALI ont rapidement été extrapolées aux patients dont les poumons étaient indemnes de 1ésion
lors de I'initiation de la ventilation mécanique, alors méme que le niveau de preuve dans ce
domaine était faible [47]. Cette attitude s’est toutefois révélée bénéfique. Determan et al. [48]
ont en effet montré que la ventilation au moyen d’un Vr de 6 ml.kg™! permettait de réduire la
mortalité par rapport 3 un Vr de 10 mlL.kg' chez des patients a poumons sains, justifiant
I’arrét prématuré de I’étude. Néanmoins, il apparait dans cette étude qu’une PEP élevée (10
cmH20) appliquée a des poumons sains était associée de manicre indépendante a la survenue
d’un SDRA. La méta-analyse de Serpa-Neto et al. [49] suggere qu’un V1 < 6 mlkg"! est
associ¢e a une diminution de la durée de ventilation mécanique, cependant sans effet sur la
mortalité.

Il n’existe pas a ce jour de recommandations formelles sur les modalités ventilatoires
de patients & poumons sains, mais il apparait qu’un Vr de 6 a 8 ml.kg'et qu’un niveau de PEP
modéré (> 5 cmH20) conduisant a des pressions de plateau < 30 cmH20, permettent de
réduire la mortalité de la ventilation mécanique chez ces patients.
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L’ensemble des thérapeutiques adjuvantes abordées dans ce paragraphe concerne la
ventilation sur dispositif intratrachéal invasif.

4.1 Curarisation

La curarisation des patients présentant un SDRA permet d’augmenter leur compliance
thoraco-pulmonaire et est associée a une amélioration des échanges gazeux [50].Récemment,
Papazian et al. [51] ont montré que 1’administration précoce de bésylate de cisatracurium
pendant 48 heures chez des patients présentant un SDRA sévére (défini par un infiltrat
pulmonaire bilatéral, un rapport PaO2/FiO2< 150 mmHg, un V1 de 6 a 8 mL.kg!, une PEP > 5
cmH20) permettait de réduire la mortalité et la durée de ventilation mécanique sans effet sur
I’incidence des neuro-myopathies de réanimation. Les mécanismes conduisant au bénéfice de
la curarisation ne sont pas clairs. Ils pourraient procéder d’une diminution de ’incidence des
asynchronies, d’un moindre dé-recrutement lié¢ a ces derniéres et d’une moindre distension par
une répartition plus homogene du Vr.

4.2 Décubitus ventral

De nombreuses publications ont montré que le décubitus ventral au cours du SDRA
permettait d’améliorer I’hématose, mais avec des effets controversés sur la mortalité, par le
biais d’une amélioration du recrutement alvéolaire et la prévention de la distension
pulmonaire. Dans une étude multicentrique conduite principalement en France, Guérin et al.
[52] ont montré que la mise en décubitus ventral précoce (dans les 60 heures suivant
I’initiation de la ventilation mécanique) 16 heures par jour chez des patients présentant un
SDRA sévere permettait de réduire la mortalité et la durée de ventilation mécanique. Ces
résultats confirment ceux des méta-analyses précédentes [53,54].Le bénéfice du décubitus
ventral montré dans cette étude, mais non retrouvé précédemment, semble lié¢ a la sévérité du
SDRA au moment de I’inclusion dans 1’étude.

4.3 Monoxyde d’azote

Le monoxyde d’azote figure parmi les thérapeutiques adjuvantes administrées aux
patients présentant un SDRA depuis de nombreuses années, en raison de ses effets
hémodynamiques. Administré par voir inhalée, il vasodilate les territoires ventilés,
contribuant a améliorer leur perfusion et a diminuer la pression artérielle pulmonaire. Sa trés
courte demi-vie limite ses effets systémiques. Bien qu’efficace sur I’hématose chez environ
un patient sur deux (augmentation d’au moins 20 % du rapport PaO2/Fi0Oz), il est sans effet
sur la mortalité des patients atteints de SDRA [55,56], quelque soit leur sévérité [57]. A faible
dose, il semble améliorer la mécanique ventilatoire a six mois chez les survivants
comparativement a un groupe placebo [58]. Son surdosage expose le patient a une
méthémoglobinémie, réduisant d’autant le transport en oxygene. Son utilisation est associée a
une augmentation de I’incidence d’insuffisance rénale [55,56]. L’absence d’amélioration de
I’hématose apres une heure d’administration doit conduire a 1’abandon de cette thérapeutique.
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4.4 Almitrine

L’almitrine est un puissant agoniste de la vasoconstriction pulmonaire hypoxique.
Administré par voie intraveineuse continue a faible dose (2 a 4 pg.kg!.min), il entraine une
redistribution du flux pulmonaire vers les zones les mieux ventilées [59], contribuant a
1’amélioration de 1’hématose [60]. Son bénéfice sur la survie n’a toutefois pas été montré. A
forte dose (>16 pg.kg'.min'), il entraine une vasoconstriction artérielle pulmonaire non
spécifique et délétére. Son utilisation s’accompagne d’une élévation de la post-charge du
ventricule droit, la pression artérielle pulmonaire augmentant de mani¢re dose dépendante
[61], et expose a la survenue d’une insuffisance ventriculaire droite ou cceur pulmonaire aigu.
Pour cette raison, I’almitrine ne doit étre administré qu’en I’absence de dysfonction
ventriculaire droite et sous couvert d’une surveillance de la fonction du cceur droit.

Gallart et al. [61] ont montré que 1’association monoxyde d’azote et almitrine était
synergique sur le plan de ’hématose, sans élévation cliniquement significative de la pression
artérielle pulmonaire. Outre ses effets hémodynamiques délétéres, 1’almitrine altére la
fonction hépatique aux doses recommandées, chez un tiers des patients.

L’absence d’effet sur ’hématose d’une dose de 500 pg administrée en 30 minutes doit
conduire a I’abandon de cette thérapeutique.

4.5 Humidificateur réchauffeur

Deux types de dispositifs permettent d’assurer I’humidification et le réchauffement des
gaz inhalés : les filtres échangeurs de chaleur et d’humidité, et les dispositifs chauffant et
humidifiant externes. Les premiers sont positionnés entre le circuit du ventilateur et le patient.
Ils sont peu colteux. Outre la charge résistive supplémentaire qu’ils imposent (laquelle ne
pose toutefois pas de probléme en ventilation mécanique), ils augmentent I’espace mort
instrumental. Ce point pose en revanche un probléme au cours de la ventilation a bas volume
courant, car ils sont susceptibles de favoriser la survenue d’une hypercapnie. Les seconds se
substituent au circuit du ventilateur et ne posent aucun des deux problémes liés a I’utilisation
des filtres. Ils sont en revanche onéreux.

Le remplacement d’un filtre par un dispositif chauffant et humidifiant permet de
réduire I’espace mort instrumental, entrainant une diminution significative de la P.COz,
proportionnelle au niveau d’hypercapnie initiale, sans effet toutefois sur la mécanique
ventilatoire [62,63]. Les effets de ces deux dispositifs sur les propriétés rhéologiques du
mucus sont identiques [64]. Aucun des deux n’a montré de supériorité en terme de prévention
des pneumopathies acquises sous ventilation mécanique [65]. Les effets de ces deux
dispositifs sur la résistance a I’écoulement des gaz des sondes d’intubation liée aux dépdts de
mucus sur les parois sont controversés [66,67].

5.1 Ventilation a haute fréquence (HFO)

La ventilation a haute fréquence est une modalité ventilatoire proposée depuis les
années 1970 pour minimiser les effets ventilatoires et hémodynamiques de la ventilation
mécanique. Elle repose sur I’application d’une pression positive continue dans les voies
aériennes, assurant [’augmentation de la pression alvéolaire en oxygene, et donc
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I’oxygénation du patient. L’épuration du CO: produit se fait grace a 1’oscillation d’une
membrane (entre 3 et 15 Hz) en contact avec le circuit ventilatoire, qui mobilise un volume de
gaz inversement proportionnel a la fréquence. Cette technique semble bénéfique chez le
patient porteur de contusions pulmonaires possiblement en partie par limitation des embolies
gazeuses [68]. En revanche, la récente étude randomisée contrélée « OSCAR » a montré
qu’elle n’avait aucun effet sur la mortalité des patients atteints de SDRA [69].

5.2 Oxygénation extracorporelle

La miniaturisation des dispositifs de circulation extracorporelle a favorisé ces dernicres
années le recours a I’oxygénation et la décarboxylation extracorporelles (Extra Corporeal
Membrane Oxygenation ou ECMO) lorsque ’optimisation de la ventilation mécanique ne
suffisait plus a assurer une hématose satisfaisante. Les résultats des premieres études
randomisées évaluant le bénéfice de 'ECMO [70,71] ont été rendus caducs par les
modifications apportées aux pratiques de la ventilation mécanique et aux dispositifs d’ECMO.
Peek et al. ont montré que le transfert en centre spécialisé permettant le recours a ’ECMO en
cas d’acidose hypercapnique sévére ou en présence d’un score de Murray > 3 permettait de
réduire la mortalit¢ de 30 % a six mois [72]. Les facteurs pronostiques associés a une
diminution de la mortalité ont été récemment décrits par Schmidt et coll. et comportent la
précocité de la mise en ceuvre de la technique, 1’asthme, ’atteinte infectieuse [73]. Cette
thérapeutique de recours ne se congoit qu’en centre spécialisé, disposant de 1’expertise des
équipes médicales et soignantes. Elle doit étre associée a une ventilation qualifiée « d’ultra-
protectrice », afin d’en minimiser les effets déléteres, en particulier sur la compliance
ventriculaire gauche [74].

Les supports ventilatoires de la détresse respiratoire aigué ont un double objectif :
assurer les besoins métaboliques du patient et réduire son inconfort ventilatoire. Différentes
modalités sont offertes aux praticiens devant prendre en charge une détresse respiratoire
aigué. La VNI doit étre proposée en premicre intention, en I’absence de contre-indication,
dans les situations pathologiques pour lesquelles son efficacité a ét¢ démontrée. Elle permet
de réduire la morbidité de la ventilation mécanique. Le recours a une intubation et une
ventilation « invasive » doit étre envisagé lorsque la VNI se révele inefficace au-dela d’une
heure de traitement, en cas de contre-indication a celle-ci ou en dehors des indications pour
lesquelles le bénéfice de la VNI a été démontré. Lorsqu’elle est délivrée au moyen d’un
dispositif intratrachéal, la ventilation mécanique doit étre protectrice afin d’en limiter les
effets secondaires. Dans les formes les plus séveres de SDRA, des données récentes suggerent
que la curarisation précoce et le décubitus ventral permettent d’améliorer la survie des
patients. Le monoxyde d’azote et 1’almitrine sont sans effet sur la mortalité. Lorsque la
ventilation conventionnelle protectrice ne suffit plus a assurer I’hématose, le recours précoce
a la circulation extracorporelle en centre spécialisé pourrait contribuer a réduire la mortalité.
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