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Résumé	
  

Le	
  Syndrome	
  de	
  détresse	
  respiratoire	
  aiguë	
   (SDRA)	
  est	
  une	
  pathologie	
   fréquente	
  et	
  grave.	
  

Son	
   traitement	
   fait	
   appel	
   à	
   la	
   ventilation	
  mécanique	
  qui	
   est	
   indispensable	
   pour	
  maintenir	
  

une	
   oxygénation	
   suffisante	
   mais	
   elle	
   peut	
   induire	
   des	
   lésions	
   pulmonaires	
   responsables	
  

d’une	
   morbidité	
   importante.	
   Le	
   volume	
   pulmonaire	
   est	
   diminué	
   au	
   cours	
   du	
   SDRA	
  ;	
   sa	
  

mesure	
  a	
  longtemps	
  été	
  du	
  domaine	
  de	
  la	
  recherche	
  clinique	
  mais	
  une	
  technique	
  de	
  mesure	
  

au	
  lit	
  du	
  patient	
  a	
  récemment	
  été	
  proposée	
  :	
  le	
  lavage	
  de	
  l’azote.	
  Ce	
  travail	
  avait	
  pour	
  but	
  de	
  

tester	
   la	
   mesure	
   du	
   volume	
   pulmonaire	
   par	
   la	
   technique	
   du	
   lavage	
   de	
   l’azote	
   dans	
   des	
  

conditions	
   d’utilisation	
   comparables	
   à	
   celles	
   du	
   SDRA	
   c’est	
   à	
   dire	
   avec	
   des	
   niveaux	
   de	
  

pression	
   expiratoire	
   positive	
   (PEP)	
   et	
   de	
   FiO2	
   élevés.	
   Une	
   fois	
   cette	
   étape	
   préliminaire	
  

validée,	
   nous	
   avons	
   utilisé	
   la	
  mesure	
   du	
   volume	
   pulmonaire	
   pour	
   évaluer	
   le	
   recrutement	
  

induit	
  par	
  des	
  réglages	
  de	
  PEP	
  différents	
  et	
  lors	
  de	
  changements	
  de	
  position.	
  	
  

Nous	
   avons	
   montré	
   dans	
   l’étude	
   n°1	
   que	
   les	
   mesures	
   étaient	
   suffisamment	
   précises	
   et	
  

reproductibles	
  pour	
  une	
  utilisation	
  clinique.	
  La	
  PEP	
  et	
  le	
  niveau	
  d’oxygénation	
  influençaient	
  

peu	
  les	
  mesures.	
  Dans	
  l’étude	
  n°2,	
  le	
  recrutement	
  induit	
  par	
  une	
  PEP	
  de	
  type	
  «	
  recrutement	
  

maximal	
  »	
  réglée	
  pour	
  obtenir	
  une	
  pression	
  de	
  plateau	
  (Pplat)	
  entre	
  28	
  et	
  32	
  cmH2O,	
  a	
  été	
  

estimé	
  à	
  partir	
  des	
  mesures	
  de	
  volume	
  pulmonaire	
  comparées	
  à	
   l’augmentation	
  minimale	
  

prédite	
  du	
   volume	
  pulmonaire.	
  Une	
  bonne	
   corrélation	
   avec	
   le	
   recrutement	
  mesuré	
  par	
   la	
  

technique	
  des	
  courbes	
  pression	
   -­‐	
  volume	
  était	
   trouvée	
  sous	
   réserve	
  d’une	
  élimination	
  des	
  

mesures	
  incohérentes.	
  	
  

Parallèlement,	
   la	
  mesure	
   du	
   volume	
   pulmonaire	
   et	
   l’oxygénation	
   de	
   patients	
   en	
   SDRA	
   et	
  

Acute	
  Lung	
   Injury	
   (ALI)	
  ont	
  été	
  analysées	
   lors	
  de	
  changements	
  de	
  position	
   (Position	
  demi-­‐

assise	
  puis	
  assise).	
  Cette	
  étude	
  montre	
  que	
   le	
  volume	
  pulmonaire	
  est	
  augmenté	
   lors	
  de	
   la	
  

verticalisation	
  et	
  particulièrement	
  chez	
  les	
  patients	
  augmentant	
  leur	
  oxygénation	
  >	
  20%.	
  Les	
  

patients	
  ne	
  répondant	
  pas	
  au	
  positionnement	
  avaient	
  des	
  volumes	
  pulmonaires	
  plus	
  élevés	
  

et	
  qui	
  variaient	
  peu.	
  

Les	
   différents	
   travaux	
   réalisés	
   ont	
   permis	
   de	
   montrer	
   la	
   simplicité	
   d’utilisation	
   de	
   la	
  

technique.	
  Ceci	
  offre	
  des	
  perspectives	
  de	
  recherche	
  au	
  lit	
  du	
  patient	
  plus	
  accessibles	
  qu’avec	
  

les	
  techniques	
  de	
  référence	
  (scanner	
  et	
  dilution	
  de	
  l’hélium),	
  et	
  également	
  des	
  perspectives	
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cliniques.	
  Une	
  approche	
  de	
   la	
  déformation	
  pulmonaire	
   induite	
  par	
   la	
  ventilation	
  (strain)	
  et	
  

potentiellement	
  des	
  lésions	
  induites	
  par	
  la	
  ventilation	
  mécanique	
  est	
  rendue	
  possible	
  par	
  la	
  

mise	
  à	
  disposition	
  en	
  clinique	
  de	
  cette	
  technique.	
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Summary	
  

The	
   acute	
   respiratory	
   distress	
   syndrome	
   (ARDS)	
   is	
   a	
   frequent	
   and	
   severe	
   form	
   of	
   acute	
  

respiratory	
  failure.	
  Mechanical	
  ventilation	
  is	
  the	
  cornerstone	
  of	
  treatment	
  but	
  it	
  may	
  induce	
  

a	
  specific	
  form	
  of	
  lung	
  injury	
  (Ventilator	
  induced	
  Lung	
  Injury)	
  responsible	
  for	
  superimposed	
  

morbidity	
  and	
  mortality.	
  Lung	
  volume	
  is	
  dramatically	
  decreased	
  during	
  ARDS.	
  Lung	
  volume	
  

measurements	
   remained	
   limited	
   to	
   clinical	
   research	
   until	
   recently	
   when	
   the	
   nitrogen	
  

washout/washin	
   technique	
   has	
   been	
   adapted	
   for	
   bedside	
   use	
   and	
   implemented	
   in	
   an	
  

intensive	
   care	
   ventilator.	
   The	
   aim	
   of	
   this	
   work	
   was	
   to	
   test	
   the	
   nitrogen	
   washout/washin	
  

method	
  in	
  clinical	
  conditions	
  of	
  ARDS	
  treatment	
  with	
  high	
  Positive	
  End	
  Expiratory	
  Pressure	
  

(PEEP)	
  and	
  high	
  oxygen	
  fraction	
  (FiO2).	
  Once	
  this	
  preliminary	
  validation	
  study	
  was	
  realised,	
  

we	
   used	
   the	
   technique	
   to	
   assess	
   the	
   amount	
   of	
   lung	
   recruitment	
   induced	
   by	
   PEEP	
   and	
  

positioning.	
  

We	
   showed	
   in	
   the	
   first	
   study	
   that	
   accuracy	
   and	
   reproducibility	
   of	
   the	
   technique	
   were	
  

acceptable.	
  PEEP	
  and	
  FiO2	
  had	
  a	
  minor	
  influence	
  on	
  measurements.	
  In	
  the	
  second	
  study,	
  the	
  

recruitment	
   induced	
   by	
   a	
   “maximal	
   recruitment”	
   PEEP	
   set	
   to	
   obtain	
   a	
   plateau	
   pressure	
  

between	
   28-­‐32	
   cmH2O	
   has	
   been	
   estimated	
   using	
   end-­‐expiratory	
   lung	
   volume	
   (EELV)	
  

measurements.	
  A	
  significant	
  correlation	
  was	
   found	
  between	
  the	
   recruitment	
  measured	
  on	
  

Pressure/Volume	
   curves	
   and	
   the	
   recruitment	
   estimated	
   comparing	
   the	
   predicted	
  minimal	
  

increase	
  in	
  lung	
  volume	
  and	
  the	
  true	
  increase	
  in	
  EELV.	
  	
  

In	
  a	
   third	
  study,	
  we	
  have	
  evaluated	
  the	
  concomitant	
  effects	
  of	
  verticalization	
  on	
  EELV	
  and	
  

oxygenation	
  following	
  a	
  change	
  from	
  supine	
  to	
  semi	
  recumbent,	
  seated	
  and	
  back	
  to	
  supine	
  

position.	
   In	
   this	
   third	
   study,	
   verticalization	
   (seated	
   position)	
   resulted	
   in	
   a	
   significant	
  

concomitant	
  increase	
  in	
  lung	
  volume	
  and	
  oxygenation.	
  Interestingly,	
  patients	
  responding	
  to	
  

verticalization	
  had	
  lower	
  EELV	
  at	
  baseline	
  than	
  non-­‐responders.	
  Only	
  the	
  group	
  of	
  patients	
  

increasing	
  their	
  PaO2/FiO2>20%	
  during	
  verticalization	
  had	
  a	
  significant	
  increase	
  in	
  their	
  EELV	
  

compared	
  to	
  non-­‐responders.	
  

These	
  three	
  studies	
  confirmed	
  the	
  feasibility	
  of	
  the	
  technique,	
  easier	
  than	
  the	
  gold	
  standard	
  

techniques	
  (helium	
  dilution	
  or	
  CT	
  scan),	
  and	
  offering	
  both	
  research	
  and	
  clinical	
  perspectives.	
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This	
  technique	
  should	
  also	
  allow	
  an	
  easier	
  approach	
  of	
  the	
  strain	
  induced	
  by	
  ventilation	
  and	
  

assess	
  the	
  risk	
  of	
  ventilation	
  induced	
  lung	
  injury.	
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Le	
  syndrome	
  de	
  détresse	
  respiratoire	
  aiguë	
  (SDRA)	
  est	
  une	
  pathologie	
  fréquente	
  et	
  sévère	
  

chez	
   les	
   patients	
   hospitalisés	
   en	
   réanimation	
   [1,	
   2].	
   La	
   définition	
   de	
   1994	
   [3]	
   largement	
  

utilisée	
   jusqu’à	
   présent	
   a	
   été	
   récemment	
  modifiée	
   afin	
   de	
   classifier	
   plus	
   précisément	
   les	
  

patients	
   sur	
   leur	
   niveau	
   de	
   gravité	
   [4].	
   Bien	
   que	
   de	
   nombreuses	
   études	
   aient	
   permis	
   une	
  

amélioration	
  des	
  connaissances	
  physiopathologiques	
  du	
  syndrome,	
  la	
  mortalité	
  reste	
  élevée.	
  

Une	
   analyse	
   rétrospective	
   par	
   tranche	
   de	
   	
   2	
   ans	
   des	
   études	
   réalisées	
   de	
   1994	
   à	
   2005	
   a	
  

montré	
   une	
   diminution	
   progressive	
   de	
   la	
   mortalité	
   [5]	
   qui	
   demeure	
   élevée.	
   Une	
   autre	
  

analyse	
   séparée	
  des	
  études	
  «	
  observationnelles	
  »	
  et	
   randomisées	
  de	
  1984	
  à	
  2006	
  a	
  plutôt	
  

montré	
  une	
  stabilité	
  de	
  la	
  mortalité	
  depuis	
  la	
  publication	
  de	
  l’AECC	
  bien	
  que	
  la	
  mortalité	
  soit	
  

plus	
   faible	
  dans	
   les	
  études	
   randomisées	
   [6].	
  Ces	
  différences	
  s’expliquent	
  en	
  partie	
  par	
  des	
  

interprétations	
  différentes	
  des	
  études	
  observationnelles	
  (l’utilisation	
  de	
  critères	
  d’exclusion	
  

notamment)	
  et	
  de	
   la	
  mortalité	
  (groupes	
   interventionnel	
  et	
  contrôle	
  additionnés	
  pour	
  Phua	
  

et	
  al	
  [6])	
  analysées	
  par	
  ces	
  auteurs.	
  De	
  nombreuses	
  approches	
  ont	
  été	
  explorées	
  pour	
  tenter	
  

d’améliorer	
   la	
   prise	
   en	
   charge	
   des	
   SDRA	
  :	
   répartition	
   des	
   lésions	
   sur	
   la	
   radiographie	
   du	
  

thorax	
   [7-­‐10],	
   origine	
   pulmonaire	
   ou	
   extra-­‐pulmonaire	
   du	
   SDRA	
   [11,	
   12]	
   mais	
   c’est	
  

actuellement	
   sur	
   la	
   gravité	
   de	
   l’hypoxémie	
   et	
   une	
   définition	
   plus	
   précise	
   de	
   la	
   sévérité	
  

clinique	
  que	
   l’on	
  s’oriente	
  [13,	
  14].	
  En	
  effet,	
   l’inclusion	
  des	
  patients	
  en	
  SDRA	
  et	
  ALI	
   (Acute	
  

Lung	
  Jury)	
  dans	
  les	
  études	
  cliniques	
  a	
  pu	
  entrainer	
  un	
  bruit	
  de	
  fond	
  qui	
  a	
  probablement	
  nuit	
  

aux	
   différentes	
   tentatives	
   de	
   diminution	
   de	
   la	
   morbi-­‐mortalité	
   [15].	
   Les	
   améliorations	
  

techniques	
  des	
  ventilateurs	
  (pressurisation,	
  miniaturisation,	
  logiciels	
  embarqués	
  …)	
  ainsi	
  que	
  

des	
  techniques	
  d’imagerie	
  (scanner,	
  échographie,	
  impédancemétrie)	
  ont	
  offert	
  aux	
  cliniciens	
  

de	
   nombreux	
   outils	
   d’exploration	
   et	
   de	
   monitorage	
   permettant	
   de	
   repenser	
   la	
   prise	
   en	
  

charge	
   globale	
   des	
   patients.	
   Chacune	
   d’elle,	
   avec	
   ses	
   points	
   forts	
   et	
   ses	
   points	
   faibles	
  

(précision,	
  interprétation	
  aisée,	
  reproductibilité,	
  coût…)	
  donne	
  la	
  perspective	
  d’optimiser	
  le	
  

traitement	
   symptomatique	
   incontournable	
  et	
  principal	
   facteur	
  potentiellement	
  aggravant	
  :	
  

la	
  ventilation	
  mécanique	
  [16].	
   

Au	
   quotidien,	
   les	
   techniques	
   de	
   monitorage	
   des	
   volumes	
   pulmonaires	
   au	
   lit	
   du	
   patient	
  

offrent	
  la	
  perspective	
  d’un	
  traitement	
  adapté	
  au	
  patient,	
  et	
  qui	
  sortent	
  des	
  contraintes	
  des	
  

«	
  techniques	
  de	
  références	
  »	
  que	
  sont	
  le	
  scanner	
  et	
  la	
  dilution	
  de	
  l’hélium.	
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L’intérêt	
  croissant	
  des	
  réanimateurs	
  pour	
  la	
  mesure	
  du	
  volume	
  pulmonaire	
  repose	
  en	
  partie	
  

sur	
   le	
   concept	
   de	
   «	
  baby	
   lung	
  »	
   développé	
   depuis	
   les	
   années	
   80	
   et	
   le	
   risque	
   de	
   VILI	
  

(Ventilator	
   induced	
   lung	
   injury	
  :	
   lésions	
   pulmonaires	
   induites	
   par	
   la	
   ventilation)	
   [17].	
   Au	
  

cours	
   du	
   SDRA,	
   l’atteinte	
   parenchymateuse	
   apparemment	
   «	
  globale	
  »	
   a	
   en	
   réalité	
   une	
  

répartition	
  inhomogène	
  des	
  lésions	
  avec	
  des	
  zones	
  aérées,	
  des	
  zones	
  faiblement	
  aérées	
  ou	
  

non	
   aérées.	
   Rapidement,	
   on	
   a	
   pu	
   corréler	
   la	
   quantité	
   de	
   tissu	
   non	
   aéré	
   au	
   degré	
  

d’hypoxémie,	
  au	
  shunt	
  et	
  à	
  l’hypertension	
  pulmonaire	
  mais	
  surtout	
  la	
  quantité	
  de	
  tissu	
  aéré	
  

a	
  été	
  corrélée	
  à	
  la	
  compliance	
  pulmonaire.	
  Celle-­‐ci	
  est	
  en	
  fait	
  conservée	
  si	
  on	
  la	
  rapporte	
  au	
  

volume	
  aérée	
  c’est-­‐à-­‐dire	
  en	
  calculant	
  la	
  compliance	
  spécifique	
  (compliance	
  mesurée	
  divisée	
  

par	
  le	
  volume	
  pulmonaire	
  de	
  fin	
  d’expiration)	
  [18].	
  Les	
  risques	
  associés	
  à	
  la	
  ventilation	
  sont	
  

ainsi	
   directement	
   liés	
   au	
   volume	
   aéré	
   encore	
   disponible.	
   Le	
   volume	
   pulmonaire	
  

«	
  ventilable	
  »	
  et	
  le	
  volume	
  de	
  poumon	
  non	
  aéré	
  mais	
  potentiellement	
  recrutable	
  deviennent	
  

donc	
  des	
  enjeux	
  de	
  la	
  prise	
  en	
  charge	
  ventilatoire.	
  

Récemment,	
  la	
  miniaturisation,	
  la	
  vitesse	
  d’analyse	
  et	
  la	
  précision	
  des	
  capteurs	
  d’oxygène	
  et	
  

de	
  dioxyde	
  de	
  carbone	
  ont	
  permis	
  d’adapter	
   la	
  technique	
  du	
  lavage	
  de	
  l’azote	
  à	
   la	
  mesure	
  

du	
   volume	
   pulmonaire	
   ventilé	
   [19].	
   Cette	
   technique	
   a	
   été	
   installée	
   sur	
   un	
   ventilateur	
   de	
  

soins	
   intensifs	
   (Engström®,	
   General	
   Electric,	
  Madison,	
  WI,	
   USA).	
   La	
   spirométrie	
   couplée	
   à	
  

l’analyse	
   des	
   gaz	
   obtenue	
   grâce	
   à	
   un	
   pneumotachographe,	
   associé	
   à	
   une	
   ligne	
   de	
  

prélèvement	
   de	
   gaz	
   au	
   niveau	
   de	
   la	
   pièce	
   en	
   Y	
   permettent	
   une	
   mesure	
   de	
   volume	
  

pulmonaire	
  sur	
  une	
  vingtaine	
  de	
  cycles	
  respiratoires.	
  

Ce	
  travail	
  a	
  pour	
  objectif	
  d’évaluer	
  la	
  précision	
  et	
  la	
  reproductibilité	
  de	
  la	
  mesure	
  du	
  volume	
  

pulmonaire	
   par	
   la	
   technique	
   du	
   lavage	
   de	
   l’azote	
   au	
   cours	
   du	
   SDRA	
   puis	
   de	
   tester	
   cette	
  

mesure	
  au	
  cours	
  d’interventions	
  thérapeutiques	
  réalisées	
  en	
  pratique	
  courante	
  (réglage	
  de	
  

la	
   PEP	
   et	
   positionnement	
   des	
   patients).	
   Un	
   rappel	
   sur	
   le	
   SDRA	
   et	
   les	
   objectifs	
   de	
   la	
  

ventilation	
  mécanique	
  est	
   important	
  dans	
  ce	
  cadre	
  :	
  offrir	
  une	
  oxygénation	
   raisonnable	
  en	
  

limitant	
   les	
   lésions	
   induites	
   par	
   la	
   ventilation.	
   Les	
   différentes	
   techniques	
   de	
   mesure	
   du	
  

volume	
  pulmonaire	
  seront	
  détaillées	
  ainsi	
  que	
  les	
  retombées	
  attendues	
  de	
  ces	
  mesures	
  en	
  

pratique	
  courante.	
  

Dans	
   un	
   second	
   temps,	
   nous	
   montrerons	
   le	
   travail	
   dans	
   lequel	
   nous	
   avons	
   testé	
   la	
  

reproductibilité	
  et	
   la	
  précision	
  du	
  lavage	
  de	
  l’azote	
  pour	
  mesurer	
   le	
  volume	
  pulmonaire	
  de	
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fin	
   d’expiration	
   au	
   cours	
   du	
   SDRA.	
   L’utilisation	
   de	
   la	
   technique	
   chez	
   des	
   patients	
   ventilés	
  

avec	
  des	
  niveaux	
  de	
  PEP	
  différents	
  et	
  des	
  FiO2	
  élevées	
  correspondant	
  à	
  la	
  pratique	
  clinique	
  

au	
   cours	
   du	
   SDRA	
   sera	
   présentée	
   et	
   discutée	
   dans	
   l’étude	
   1.	
   Puis	
   nous	
   présenterons	
   une	
  

technique	
  d’évaluation	
  du	
  recrutement	
  induit	
  par	
  des	
  variations	
  de	
  PEP	
  dérivée	
  des	
  mesures	
  

de	
   volume	
   pulmonaire.	
   Cette	
   technique	
   est	
   discutée	
   et	
   détaillée	
   dans	
   l’étude	
   2	
   et	
   a	
   fait	
  

l’objet	
  d’un	
  brevet	
   international.	
  Enfin,	
  nous	
  discuterons	
   l’intérêt	
  de	
   la	
  mesure	
  du	
  volume	
  

pulmonaire	
  pour	
  monitorer	
   les	
  options	
   thérapeutiques	
  au	
   cours	
  du	
  SDRA	
  en	
  analysant	
   les	
  

résultats	
  d’une	
  étude	
  sur	
  le	
  positionnement	
  (étude	
  3).	
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Le	
  syndrome	
  de	
  détresse	
  respiratoire	
  aiguë	
  

Épidémiologie	
  

Les	
  données	
  épidémiologiques	
  européennes	
  [1,	
  2]	
  les	
  plus	
  récentes	
  montrent	
  une	
  incidence	
  

du	
  SDRA	
  de	
  5.9/100000	
  habitants/an	
  et	
  7.2/100000	
  habitants	
  de	
  plus	
  de	
  18	
  ans/an,	
  loin	
  des	
  

58.7/100000	
  [20]	
  ou	
  33.8/100000	
  [21]	
  aux	
  Etats-­‐Unis	
  et	
  34/100000	
  dans	
  3	
  états	
  d’Australie	
  

[22].	
  La	
  population	
  analysée,	
  la	
  durée	
  des	
  études	
  observationnelles,	
  le	
  mode	
  de	
  screening,	
  le	
  

nombre	
   de	
   lits	
   de	
   réanimation	
   disponibles	
   par	
   habitant	
   et	
   l’utilisation	
   de	
   définitions	
  

différentes	
   pour	
   caractériser	
   les	
   SDRA	
   sont	
   vraisemblablement	
   responsables	
   de	
   ces	
  

variations	
  majeures	
  d’incidence.	
   L’incidence	
  probable	
  du	
  SDRA	
  en	
  Europe	
   [2]	
  et	
  en	
  France	
  

[23]	
   semble	
   plus	
   proche	
   de	
   celle	
   retrouvée	
   dans	
   l’étude	
   ALIEN	
   soit	
   environ	
   7.2/100000	
  

habitants/an.	
  	
  

Vers	
  une	
  nouvelle	
  définition	
  

L’utilisation	
  de	
   la	
  définition	
  de	
   la	
  Conférence	
  de	
  Consensus	
  Américano-­‐Européenne	
  (AECC)	
  

[3]	
  contribue	
  sans	
  doute	
  par	
  son	
  imprécision,	
  notamment	
  sur	
  l’absence	
  de	
  prise	
  en	
  compte	
  

de	
   la	
   PEP	
   et	
   de	
   la	
   FiO2,	
   à	
   ces	
   écarts	
   d’incidence.	
   Certes,	
   l’AECC	
   a	
   permis,	
   25	
   ans	
   après	
   la	
  

première	
  description	
  du	
  SDRA,	
  de	
  définir	
  la	
  pathologie	
  et	
  d’améliorer	
  nos	
  connaissances	
  en	
  

permettant	
  des	
  essais	
  thérapeutiques	
  de	
  grande	
  envergure,	
  mais,	
  comme	
  toute	
  définition,	
  

elle	
  nécessite	
  d’être	
  révisée	
  et	
  ajustée	
  à	
   la	
   lumière	
  des	
  données	
  récentes	
  de	
   la	
   littérature.	
  

L’absence	
  de	
  linéarité	
  du	
  rapport	
  PaO2/FiO2	
  avec	
   les	
  variations	
  de	
  FiO2	
  [24,	
  25]	
   	
  ou	
  de	
  PEP	
  

[26],	
   la	
  variabilité	
  inter	
  observateur	
  des	
  interprétations	
  des	
  radiographies	
  pulmonaires	
  [27]	
  

entrainent	
   une	
   inhomogénéité	
   des	
   patients	
   étudiés	
   qui	
   a	
   pu	
   nuire	
   aux	
   recherches	
  

entreprises	
   [6].	
   Analysée	
   par	
   tranche	
   de	
   2	
   ans,	
   l’évolution	
   de	
   la	
   mortalité	
   semble	
   en	
  

diminution	
  depuis	
   1994	
   [5].	
   En	
   revanche,	
   une	
   revue	
   systématique	
  de	
  1984	
  à	
  2006	
  des	
  53	
  

études	
   observationnelles	
   comportant	
   plus	
   de	
   50	
   patients	
   a	
   montré	
   une	
   stabilité	
   de	
   la	
  

mortalité	
   due	
   au	
   SDRA	
   dans	
   le	
   temps	
   [6].	
   Dans	
   cette	
   revue,	
   les	
   auteurs	
   suggéraient	
   que	
  

l’utilisation	
   d’une	
   définition	
   «	
  plus	
   stricte	
  »	
   du	
   syndrome	
   que	
   l’AECC	
   [3]	
   n’était	
   pas	
   un	
  

facteur	
  indépendant	
  pour	
  prédire	
  la	
  mortalité.	
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Pronostic	
  et	
  évolution	
  

L’utilisation	
   d’une	
   définition	
   clinique	
   plus	
   précise	
   a	
   néanmoins	
   récemment	
   été	
   proposée	
  :	
  

«	
  définition	
  de	
  Berlin	
  »,	
  elle	
  devrait	
  permettre	
  non	
  seulement	
  de	
  donner	
  une	
  incidence	
  plus	
  

fiable	
  de	
  la	
  maladie	
  pour	
  les	
  études	
  à	
  venir	
  mais	
  aussi	
  de	
  caractériser	
  la	
  gravité	
  et	
  ainsi	
   les	
  

traitements	
  dispensés.	
  Le	
  groupe	
  de	
  travail	
  s’est	
  attaché	
  à	
  donner	
  une	
  définition	
  «	
  faisable,	
  

fiable	
  et	
  valide	
  »,	
   impliquant	
   l’utilisation	
  de	
  critères	
  mesurables	
  et	
   reproductibles	
  au	
   lit	
  du	
  

patient	
  (tableau	
  1).	
  	
  

	
   	
   Léger	
   	
   	
   Modéré	
   	
   	
   	
   Sévère	
  

Timing	
   Début	
  aigu	
  <	
  1	
  semaine	
  d’un	
  contexte	
  clinique	
  compatible,	
  
nouveau/aggravation	
  de	
  symptômes	
  cliniques	
  

Hypoxémie	
  (mmHg)	
   200<	
  PaO2/FiO2	
  ≤300	
  
avec	
  PEP	
  ou	
  CPAP≥	
  

5cmH2O	
  

100<	
  PaO2/FiO2	
  <200	
  

avec	
  PEP≥	
  5cmH2O	
  

PaO2/FiO2	
  ≤100	
  

avec	
  PEP≥	
  5cmH2O	
  

Origine	
  de	
  l’œdème	
   Défaillance	
  respiratoire	
  non	
  expliquée	
  essentiellement	
  par	
  une	
  défaillance	
  
cardiaque	
  ou	
  une	
  surcharge	
  volémique	
  

Anomalies	
  
radiologiques	
  

Opacités	
  bilatérales	
  	
  

Non	
  expliquées	
  par	
  des	
  épanchements,	
  atélectasies	
  ou	
  nodules	
  

Tableau	
  1:	
  classification	
  des	
  SDRA	
  proposée	
  par	
  la	
  Task	
  force	
  internationale	
  

La	
   première	
   estimation	
   de	
   «	
  validité	
   prédite	
  »	
   sur	
   des	
   bases	
   de	
   données	
   cliniques	
   (4188	
  

patients)	
   et	
   physiologiques	
   (269	
   patients)	
   d’ALI	
   &	
   SDRA	
   existantes	
   montre	
   une	
   bonne	
  

correspondance	
  entre	
  la	
  classification	
  «	
  légère	
  -­‐	
  modérée	
  -­‐	
  sévère	
  »	
  proposée	
  et	
  la	
  mortalité	
  

27%,	
  32%	
  et	
  45%	
  pour	
  la	
  base	
  clinique	
  et	
  20%,	
  41%	
  et	
  52%	
  pour	
  la	
  base	
  physiologique	
  [4].	
  

Les	
  critères	
  auxiliaires	
  proposés	
  initialement	
  tels	
  que	
  :	
  le	
  nombre	
  de	
  quadrants	
  atteints	
  à	
  la	
  

radiographie,	
   l’estimation	
  de	
   l’espace	
  mort	
  ou	
   le	
   calcul	
  de	
   la	
   compliance	
  n’ont	
   finalement	
  

pas	
   été	
   inclus	
   dans	
   la	
   définition	
   car	
   non	
   suffisamment	
   prédictifs.	
  Des	
   études	
   prospectives	
  

sont	
   nécessaires	
   pour	
   tester	
   l’efficacité	
   de	
   cette	
   définition	
   pour	
   caractériser	
   les	
   différents	
  

niveaux	
  de	
  gravité	
  et	
  surtout	
  si	
  des	
  options	
  thérapeutiques	
  différentes	
  peuvent	
  améliorer	
  le	
  

pronostic	
  des	
  patients	
  mieux	
  sélectionnés.	
  Des	
  méta-­‐analyses	
  récentes	
  suggéraient	
  déjà	
  que	
  

les	
  patients	
   les	
  plus	
  graves	
   tiraient	
  un	
  bénéfice	
  de	
   traitements	
  adaptés	
  :	
  décubitus	
  ventral	
  

[14,	
  28]	
  et	
  PEP	
  plus	
  élevées	
  [15,	
  29].	
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Le	
  volume	
  pulmonaire	
  au	
  cours	
  du	
  SDRA	
  

L’atteinte	
   parenchymateuse	
   apparemment	
   globale	
   au	
   cours	
   du	
   SDRA	
   a	
   en	
   réalité	
   une	
  

répartition	
   inhomogène	
   avec	
   des	
   zones	
   normalement	
   aérées,	
   faiblement	
   aérées	
   et	
   non	
  

aérées.	
   De	
   plus,	
   la	
   répartition	
   de	
   ces	
   zones	
   est	
   inégalement	
   répartie	
   sur	
   l’ensemble	
   du	
  

poumon.	
   L’analyse	
   scannographique	
   a	
   conduit	
   à	
   la	
   définition	
   de	
   SDRA	
   lobaires,	
   patchy	
   et	
  

diffus	
  [7]	
  en	
  fonction	
  de	
  la	
  répartition	
  des	
  lésions	
  pulmonaires.	
  Par	
  ailleurs,	
  une	
  diminution	
  

majeure	
   de	
   la	
   Capacité	
   Résiduelle	
   Fonctionnelle	
   (CRF)	
   ou	
   (volume	
   pulmonaire	
   de	
   fin	
  

d’expiration	
   si	
   une	
   PEP	
   est	
   appliquée)	
   a	
   été	
   décrite	
   dès	
   les	
   premières	
   publications	
   sur	
   le	
  

SDRA	
  [30]	
  mais	
  sa	
  mesure	
  est	
  restée	
  longtemps	
  réservée	
  à	
  la	
  recherche	
  clinique.	
  La	
  quantité	
  

de	
   tissu	
   non	
   aéré	
   est	
   corrélée	
   au	
   degré	
   d’hypoxémie	
   ce	
   qui	
   en	
   a	
   fait	
   naturellement	
   un	
  

objectif	
  de	
   la	
  prise	
  en	
  charge.	
  Reconnue	
  comme	
  un	
  objectif	
  de	
  prise	
  en	
  charge	
  bien	
  avant	
  

d’être	
   disponible,	
   la	
   mesure	
   de	
   la	
   CRF	
   en	
   pratique	
   était	
   souhaitée	
   par	
   de	
   nombreuses	
  

équipes	
  [31-­‐33].	
  

Méthodes	
  de	
  mesure	
  du	
  volume	
  pulmonaire	
  

Une	
  technique	
  idéale	
  de	
  mesure	
  du	
  volume	
  pulmonaire	
  devrait	
  être	
  précise,	
  reproductible,	
  

facile	
   à	
   utiliser	
   en	
   pratique	
   courante,	
   réalisable	
   sans	
   déconnection	
   du	
   ventilateur	
   et	
  

utilisable	
  quel	
   que	
   soit	
   le	
  mode	
   ventilatoire.	
   L’obtention	
  de	
  mesures	
   répétées	
   sans	
   risque	
  

pour	
   le	
   patient	
   en	
   un	
  minimum	
   de	
   temps	
   pourrait	
   permettre	
   un	
  monitorage	
   des	
   actions	
  

thérapeutiques	
  entreprises.	
  De	
  nombreuses	
  méthodes	
  ont	
  été	
  testées	
  dans	
  cette	
  indication.	
  

Le	
  scanner	
  thoracique	
  

Une	
  des	
  difficultés	
  d’interprétation	
  des	
  mesures	
  de	
  volume	
  pulmonaire	
  est	
   l’hétérogénéité	
  

des	
   volumes	
  mesurés	
   selon	
   la	
   technique	
   utilisée.	
   Ainsi,	
   le	
   scanner	
   thoracique,	
  basé	
   sur	
   la	
  

mesure	
   des	
   densités	
   (le	
   tissu	
   a	
   une	
   densité	
   proche	
   de	
   celle	
   de	
   l’eau)	
   [34],	
   pourrait	
   être	
  

considéré	
  comme	
  la	
  technique	
  de	
  référence	
  car	
  il	
  permet	
  de	
  dissocier	
  les	
  zones	
  aérées	
  des	
  

zones	
   tissulaires	
   et	
   liquidiennes.	
   Initialement	
   proposée	
   sur	
   une	
   seule	
   coupe	
  

juxtadiaphragmatique	
   [35,	
   36]	
   la	
   mesure	
   du	
   recrutement	
   alvéolaire	
   induit	
   par	
   la	
   PEP	
   en	
  

quantifiant	
  la	
  diminution	
  des	
  zones	
  non	
  aérées	
  a	
  été	
  améliorée	
  par	
  Malbouisson	
  et	
  al.	
  [37]	
  

qui,	
   en	
   utilisant	
   une	
   acquisition	
   scannographique	
   hélicoïdale	
   complète	
   ont	
   mesuré	
   le	
  

recrutement	
   et	
   les	
   espaces	
   aérés	
  de	
  PEP=0	
   (CRF)	
   jusqu’à	
  PEP=15	
   cmH20	
   sur	
   la	
   totalité	
   du	
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parenchyme	
  pulmonaire.	
  Plus	
  récemment,	
  le	
  scanner	
  a	
  été	
  utilisé	
  pour	
  définir	
  des	
  zones	
  de	
  

«	
  poumon	
  potentiellement	
  recrutable	
  »	
  [38]	
  confirmant	
  la	
  grande	
  hétérogénité	
  des	
  patients	
  

et	
  surtout	
   la	
  nécessité	
  de	
  reproduire	
   les	
  scanners	
  à	
  différentes	
  pressions	
  pour	
  obtenir	
  des	
  

informations	
  dignes	
  d’intérêt.	
  

La	
  première	
  limite	
  du	
  scanner	
  est	
  que	
  le	
  volume	
  mesuré	
  correspond	
  au	
  volume	
  pulmonaire	
  

«	
  aéré	
  »	
   qui	
   n’est	
   pas	
   obligatoirement	
   superposable	
   au	
   volume	
   disponible	
   pour	
   la	
  

ventilation,	
   en	
   partie	
   du	
   fait	
   des	
   limites	
   de	
   précision	
   de	
   la	
   technique	
   dans	
   des	
   zones	
  

inhomogènes,	
   et	
   par	
   exemple	
   en	
   présence	
   de	
   bulles.	
   Par	
   ailleurs,	
   les	
   risques	
   associés	
   au	
  

transport	
   de	
   patients	
   instables	
   et	
   à	
   l’exposition	
   aux	
   rayons,	
   la	
   disponibilité	
   et	
   le	
   coût	
   en	
  

limitent	
  l’utilisation.	
  De	
  plus,	
  le	
  scanner	
  ne	
  permet	
  que	
  des	
  mesures	
  ponctuelles	
  et	
  surtout	
  le	
  

monitorage	
   des	
   interventions	
   thérapeutiques	
   est	
   impossible	
   en	
   dehors	
   de	
   la	
   recherche.	
  

Enfin,	
   le	
  volume	
  calculé	
  est	
  en	
  général	
  extrapolé	
  à	
  partir	
  de	
  mesures	
   faites	
  manuellement	
  

par	
  contourage	
  sur	
  quelques	
  coupes	
  diminuant	
  ainsi	
  la	
  précision.	
  

Impédancemétrie	
  

Cette	
  méthode	
  moderne	
  permet	
  de	
  manière	
  non	
  invasive	
  d’obtenir	
  une	
  imagerie	
  en	
  temps	
  

réel	
   d’une	
   coupe	
   de	
   poumon	
   ventilé.	
   Des	
   électrodes	
   disposées	
   à	
   la	
   surface	
   du	
   thorax	
  

recueillent	
   l’impédance	
   du	
   tissu	
   pulmonaire	
   en	
   générant	
   des	
   impulsions	
   électriques	
  

répétées.	
   Une	
   distribution	
   de	
   la	
   ventilation	
   sur	
   une	
   coupe	
   pulmonaire	
   est	
   visible	
   et	
   des	
  

analyses	
  du	
  recrutement	
  et	
  dérecrutement	
  induit	
  par	
  la	
  PEP	
  ont	
  été	
  proposées	
  [39,	
  40].	
  Un	
  

calcul	
  de	
  la	
  compliance	
  locale	
  pixel	
  par	
  pixel	
  peut	
  être	
  réalisé	
  en	
  ventilation	
  en	
  pression	
  en	
  

analysant	
   les	
  variations	
  d’impédance,	
   ceci	
  permet	
  un	
  monitorage	
  «	
  chiffré	
  »	
  des	
  variations	
  

de	
   PEP	
   avec	
   une	
   bonne	
   corrélation	
   aux	
   mesures	
   réalisées	
   par	
   scanner	
   [40].	
   Le	
   même	
  

reproche	
  d’analyse	
  partielle	
  du	
  poumon	
  peut	
  être	
  appliquée	
  à	
  cette	
  technique	
  d’analyse	
  sur	
  

une	
  coupe	
  mais	
  sa	
  simplicité	
  d’utilisation	
  au	
  lit	
  du	
  patient	
  avec	
  des	
  mesures	
  répétées	
  cycle	
  à	
  

cycle	
   est	
   prometteuse.	
   Enfin,	
   elle	
   n’offre	
   pas	
   à	
   proprement	
   parler	
   de	
  mesure	
   du	
   volume	
  

pulmonaire	
  mais	
  une	
  vision	
  indirecte	
  par	
  les	
  variations	
  de	
  «	
  volume	
  de	
  tissu	
  »	
  traduction	
  des	
  

variations	
  d’impédance	
  électrique.	
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Mesure	
  du	
  volume	
  induit	
  par	
  la	
  PEP	
  au	
  dessus	
  de	
  la	
  CRF	
  ou	
  PEP-­‐volume	
  

Le	
  volume	
  expiré	
  à	
  partir	
  d’une	
  ventilation	
  en	
  PEP	
  lors	
  d’une	
  expiration	
  prolongée	
  jusqu’à	
  la	
  

pression	
   atmosphérique	
   (sans	
   PEP)	
   correspond	
   au	
   volume	
   pulmonaire	
   présent	
   dans	
   le	
  

poumon	
  au	
  dessus	
  du	
  volume	
  de	
  relaxation	
  du	
  système	
  respiratoire	
  ou	
  CRF	
  :	
  il	
  ne	
  comprend	
  

donc	
  pas	
  la	
  CRF	
  et	
  ne	
  peut	
  donc	
  pas	
  être	
  considéré	
  comme	
  une	
  mesure	
  absolue	
  de	
  volume	
  

pulmonaire.	
   Sa	
   mesure	
   reflète	
   uniquement	
   le	
   volume	
   contenu	
   dans	
   les	
   poumons	
   du	
   à	
  

l’application	
  d’une	
  PEP.	
  Cette	
  méthode	
  a	
  été	
  largement	
  utilisée	
  pour	
  évaluer	
  les	
  effets	
  de	
  la	
  

PEP	
  sur	
  le	
  recrutement	
  alvéolaire	
  en	
  reconstruisant	
  des	
  courbes	
  pression	
  -­‐	
  volume	
  et	
  en	
  se	
  

basant	
  sur	
  l'hypothèse	
  que	
  le	
  volume	
  de	
  relaxation	
  du	
  système	
  n'était	
  pas	
  modifié	
  par	
  la	
  PEP	
  

[41,	
  42].	
  	
  

Mesure	
  du	
  volume	
  pulmonaire	
  absolu	
  au	
  lit	
  du	
  patient	
  

Trois	
   techniques	
   récemment	
   améliorées	
   pourraient	
   avoir	
   une	
   place	
   au	
   lit	
   du	
   patient	
  :	
   la	
  

dilution	
  de	
   l’hélium,	
  du	
  méthane	
  et	
   le	
   lavage	
  de	
   l’azote	
  ou	
  de	
   l’oxygène	
  «	
  wash-­‐out/wash-­‐

in	
  ».	
  

Dilution	
  de	
  l’hélium	
  ou	
  du	
  méthane	
  mesurée	
  avec	
  le	
  système	
  «	
  bag	
  in	
  box	
  »	
  

Le	
  principe	
  est	
  basé	
  sur	
  l’absence	
  de	
  diffusion	
  du	
  gaz	
  dans	
  la	
  barrière	
  alvéolo-­‐capillaire	
  :	
  un	
  

volume	
   connu	
   d’hélium	
   (ou	
   de	
  méthane)	
   est	
   dilué	
   dans	
   le	
   circuit	
   respiratoire	
   du	
   patient	
  

n’entraînant	
  qu’une	
  modification	
  négligeable	
  de	
  sa	
  ventilation	
   (volume	
  courant,	
   fréquence	
  

respiratoire	
   et	
   PEP	
   sont	
   maintenus).	
   L’analyse	
   de	
   la	
   décroissance	
   (dilution)	
   de	
   l’hélium	
  

jusqu'à	
  l’équilibre	
  permet	
  de	
  mesurer	
  le	
  volume	
  pulmonaire	
  du	
  patient.	
  Décrit	
  initialement	
  

avec	
  des	
  déconnexions	
  [43,	
  44],	
   l’utilisation	
  du	
  système	
  «	
  bag	
  in	
  box	
  »	
  permet	
  d’éviter	
  une	
  

déconnexion	
   et	
   a	
   été	
   validé	
   chez	
   les	
   patients	
   en	
   ventilation	
   en	
   volume	
   contrôlé	
   et	
   plus	
  

récemment	
  en	
  ventilation	
  en	
  pression	
  (pression	
  contrôlée	
  et	
  aide	
  inspiratoire)	
  [45].	
  Bien	
  que	
  

réalisable	
  au	
  lit	
  du	
  patient,	
  cette	
  technique	
  nécessite	
  un	
  appareillage	
  complexe	
  et	
  onéreux	
  

comprenant	
  un	
  analyseur	
  rapide	
  de	
  gaz,	
  des	
  réserves	
  de	
  méthane	
  ou	
  d’hélium	
  ainsi	
  que	
  le	
  

système	
  «	
  Bag-­‐in-­‐box	
  »	
  limitant	
  son	
  utilisation	
  hors	
  de	
  la	
  recherche.	
  

Lavage	
  de	
  l’azote	
  

La	
  technique	
  modifiée	
  du	
  lavage	
  de	
  l’azote	
  a	
  bénéficié	
  de	
  l’amélioration	
  (vitesse,	
  précision	
  et	
  

miniaturisation)	
   des	
   analyseurs	
   d’oxygène	
   et	
   de	
   CO2	
   permettant	
   de	
   limiter	
   les	
   variations	
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d’oxygène	
   nécessaires	
   à	
   la	
   mesure.	
   Le	
   volume	
   pulmonaire	
   est	
   calculé	
   grâce	
   à	
   une	
  

modification	
   de	
   la	
   FiO2	
  :	
   la	
   mesure	
   de	
   l’oxygène	
   et	
   du	
   CO2	
   permettent	
   de	
   déduire	
   la	
  

concentration	
   d’azote	
   en	
  tenant	
   compte	
   de	
   la	
   diffusion	
   des	
   gaz	
   dans	
   l’alvéole	
   [19].	
   Cette	
  

méthode,	
  automatique	
  et	
  simple	
  d’utilisation	
  a	
  été	
  installée	
  en	
  option	
  sur	
  un	
  ventilateur	
  de	
  

soins	
   intensifs	
   (Engström®,	
   General	
   Electric,	
  Madison,	
  WI,	
   USA).	
   La	
   spirométrie	
   couplée	
   à	
  

l’analyse	
   des	
   gaz,	
   obtenue	
   grâce	
   à	
   un	
   pneumotachographe	
   associé	
   à	
   une	
   ligne	
   de	
  

prélèvement	
   de	
   gaz	
   au	
   niveau	
   de	
   la	
   pièce	
   en	
   Y	
   permettent	
   une	
   mesure	
   de	
   volume	
  

pulmonaire	
  sur	
  une	
  vingtaine	
  de	
  cycles	
  respiratoires.	
  La	
  mesure	
  est	
   la	
  moyenne	
  d’un	
  point	
  

obtenu	
   lors	
   de	
   l’augmentation	
   de	
   la	
   FiO2	
   (wash-­‐out)	
   et	
   d’un	
   autre	
   point	
   obtenu	
   lors	
   du	
  

retour	
  à	
  la	
  FiO2	
  de	
  base	
  (wash-­‐in).	
  	
  

Cette	
  nouvelle	
  technique	
  de	
  mesure	
  automatisée	
  nécessite	
  d’être	
  comparée	
  aux	
  techniques	
  

existantes.	
   Chiumello	
   et	
   al	
   [46]	
   ont	
   montré	
   une	
   bonne	
   corrélation	
   entre	
   les	
   mesures	
   du	
  

volume	
  pulmonaire	
  par	
  le	
  scanner	
  thoracique	
  et	
  le	
  lavage	
  de	
  l’azote	
  mais	
  uniquement	
  pour	
  

des	
   utilisations	
   à	
   PEP	
   basse	
   (5cmH2O)	
   et	
   des	
   FiO2	
   basses	
   qui	
   ne	
   correspondent	
   pas	
   à	
   la	
  

ventilation	
  des	
  SDRA	
  les	
  plus	
  sévères.	
  

Lavage	
  de	
  l’oxygène	
  

Le	
   lavage	
  de	
   l’oxygène	
  a	
  été	
  récemment	
  adapté	
  aux	
  patients	
  en	
  ventilation	
  mécanique	
  :	
   le	
  

système	
  LUFU	
   (Lung	
  Function)	
  associe	
  un	
  ventilateur	
   (Evita	
  4,	
  Dräger,	
   Lubeck,	
  Allemagne),	
  

un	
  analyseur	
  d’oxygène	
  et	
  un	
  ordinateur.	
  Le	
  lavage	
  de	
  l’azote	
  et	
  de	
  l’oxygène	
  utilisent	
  tous	
  

les	
  deux	
  une	
  variation	
  de	
  la	
  FiO2	
  pour	
  mesurer	
  le	
  volume	
  pulmonaire	
  mais	
  contrairement	
  au	
  

lavage	
  de	
  l’azote	
  qui	
  mesure	
  l’O2	
  et	
  le	
  CO2	
  pour	
  en	
  déduire	
  la	
  concentration	
  en	
  N2,	
  le	
  lavage	
  

de	
   l’oxygène	
   utilise	
   une	
   synchronisation	
   très	
   précise	
   du	
   monitorage	
   de	
   débit	
   et	
   de	
  

l’analyseur	
   d’oxygène	
   en	
   supposant	
   une	
   stabilité	
   de	
   la	
   consommation	
   d’O2	
   pendant	
   la	
  

mesure.	
   Ces	
   deux	
   techniques,	
   très	
   proches,	
   fournissent	
   une	
   mesure	
   wash-­‐in	
   puis	
   une	
  

mesure	
   wash-­‐out	
   lors	
   du	
   retour	
   à	
   la	
   FiO2	
   initiale.	
   Dans	
   une	
   étude	
   chez	
   des	
   patients	
   en	
  

ventilation	
  contrôlée	
  et	
  assistée,	
  Patroniti	
  et	
  al.	
  [47]	
  ont	
  comparé	
  le	
  lavage	
  de	
  l’oxygène	
  à	
  la	
  

dilution	
  de	
  l’hélium,	
  technique	
  de	
  référence.	
  Le	
  wash-­‐out	
  et	
  le	
  wash-­‐in	
  de	
  l’oxygène	
  étaient	
  

bien	
   corrélés	
   à	
   la	
   dilution	
   de	
   l’hélium,	
   avec	
   une	
   bonne	
   reproductibilité	
   (32±160mL	
   et	
   -­‐

15±147mL	
  respectivement	
  pour	
  le	
  wash-­‐in	
  et	
  le	
  wash-­‐out).	
  Une	
  variation	
  de	
  la	
  FiO2	
  de	
  20%	
  a	
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été	
  utilisée	
  dans	
  cette	
  étude	
  mais	
  une	
  variation	
  de	
  10%	
  est	
  théoriquement	
  suffisante	
  [48].	
  

Ce	
  système	
  n’est	
  actuellement	
  pas	
  commercialisé	
  par	
  la	
  société	
  Dräeger	
  qui	
  l’a	
  mis	
  au	
  point.	
  

Les	
  déterminants	
  du	
  volume	
  pulmonaire	
  

Gravité	
  et	
  position	
  

De	
  nombreux	
   facteurs	
   inhérents	
   à	
   l’état	
   du	
  patient	
   ventilé	
   tels	
   que	
   la	
   force	
   de	
   gravité,	
   la	
  

pression	
  abdominale,	
  le	
  poids	
  du	
  cœur	
  sont	
  associés	
  à	
  la	
  diminution	
  de	
  volume	
  pulmonaire	
  

au	
   cours	
   de	
   la	
   ventilation	
  mécanique	
   [9].	
   L’hyperpression	
   abdominale	
   est	
   associée	
   à	
   une	
  

sévérité	
   accrue	
   de	
   la	
   défaillance	
   respiratoire	
   prolongeant	
   la	
   durée	
   d’hospitalisation	
   et	
   la	
  

mortalité	
  [49].	
  Le	
  positionnement	
  est	
  la	
  réponse	
  naturelle	
  à	
  ces	
  constatations	
  physiques.	
  Le	
  

décubitus	
   ventral	
   [50]	
   et	
   la	
   verticalisation	
   [51]	
   sont	
   régulièrement	
   utilisés	
   pour	
   améliorer	
  

l’oxygénation	
   et	
   le	
   volume	
   pulmonaire.	
   La	
   réponse	
   en	
   terme	
   de	
   volume	
   pulmonaire	
   est	
  

variable	
  d’un	
  patient	
  à	
  l’autre	
  ainsi,	
  dans	
  une	
  étude	
  sur	
  16	
  patients	
  en	
  SDRA,	
  Richard	
  et	
  al.	
  

ont	
   montré	
   une	
   répartition	
   bimodale	
   des	
   variations	
   d’oxygénation	
   des	
   patients	
   lors	
   du	
  

positionnement	
  assis.	
  Tous	
  les	
  patients	
  qui	
  augmentaient	
  leur	
  rapport	
  PaO2/FiO2	
  de	
  plus	
  de	
  

40%	
  augmentaient	
  leur	
  volume	
  pulmonaire	
  [51].	
  Une	
  répartition	
  si	
  tranchée	
  des	
  patients	
  n’a	
  

pas	
  été	
  retrouvée	
  lors	
  des	
  études	
  sur	
  le	
  décubitus	
  ventral.	
  

La	
  pathologie	
  pulmonaire	
  

Au	
  cours	
  du	
  SDRA,	
  l’œdème	
  et	
  l’inflammation	
  pulmonaire	
  entraînent	
  une	
  augmentation	
  de	
  

la	
   densité	
   qui	
   prédomine	
   dans	
   les	
   zones	
   supérieures	
   [10]	
   bien	
   que	
   les	
   zones	
   collabées	
  

prédominent	
  dans	
  les	
  lobes	
  inférieurs.	
  	
  Chiumello	
  et	
  al.[18]	
  ont	
  mesuré,	
  avec	
  la	
  méthode	
  de	
  

l’hélium,	
   la	
  CRF	
  de	
  patients	
  ventilés	
  pour	
  différentes	
  pathologies	
  :	
  des	
  patients	
  à	
  poumons	
  

sains	
   (avec	
   une	
   pathologie	
   médicale,	
   ou	
   une	
   chirurgie	
   programmée	
   non	
   abdominale	
   ou	
  

thoracique)	
   et	
   des	
   patients	
   en	
   ALI	
   et	
   en	
   SDRA.	
   Les	
   patients	
   chirurgicaux	
   avaient	
   une	
   CRF	
  

proche	
  de	
  la	
  théorique	
  [52]	
  (83	
  ±37%)	
  avec	
  une	
  compliance	
  normale	
  alors	
  que	
  les	
  patients	
  

contrôles	
   médicaux	
   (ventilés	
   depuis	
   plus	
   de	
   48h)	
   et	
   les	
   ALI/SDRA	
   avaient	
   une	
   CRF	
  

significativement	
  plus	
  basse	
   (environ	
  50%	
  de	
   la	
   théorique)	
  et	
  une	
  compliance	
  diminuée.	
   Il	
  

faut	
   noter	
   que	
   la	
   CRF	
   théorique	
   est	
   une	
   donnée	
   calculée	
   [52,	
   53]	
   à	
   partir	
   de	
   formules	
  

incluant	
  âge,	
  poids	
  et	
  taille	
  à	
  partir	
  de	
  l’observation	
  de	
  différentes	
  catégories	
  de	
  populations	
  

(sexe,	
  race,	
  tabagisme)	
  mais	
  qu’il	
  n’existe	
  pas	
  de	
  données	
  concernant	
  les	
  patients	
  allongés,	
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sédatés	
  et	
  ventilés.	
  	
  Des	
  auteurs	
  ont	
  montré	
  que	
  le	
  volume	
  pulmonaire	
  des	
  patients	
  ventilés	
  

même	
  avec	
  des	
  poumons	
  «	
  normaux	
  »	
  ne	
  s’approche	
  de	
  la	
  CRF	
  théorique	
  que	
  	
  lorsque	
  une	
  

PEP	
   élevée	
   (15	
   cmH2O)	
   est	
   appliquée	
   [54].	
   Pour	
   la	
   défaillance	
   pulmonaire,	
   qu’elle	
   soit	
  

primitive	
   ou	
   secondaire,	
   le	
   volume	
  pulmonaire	
   reste	
   très	
   inferieur	
   à	
   la	
   théorique	
  quelque	
  

soit	
  la	
  PEP	
  [54].	
  	
  

Effet	
  de	
  la	
  PEP	
  

La	
  PEP	
  est	
  un	
  des	
  déterminants	
  majeurs	
  du	
  volume	
  pulmonaire	
  chez	
  le	
  patient	
  ventilé	
  et	
  à	
  

fortiori	
   en	
   SDRA.	
   Dès	
   les	
   premières	
   publications,	
   la	
   PEP	
   est	
   reconnue	
   comme	
   traitement	
  

efficace	
  de	
  l’hypoxémie	
  [55]	
  et	
  rapidement	
  une	
  augmentation	
  de	
  la	
  CRF	
  est	
  associée	
  à	
  son	
  

augmentation	
  [30].	
  Mais	
  les	
  effets	
  et	
  intérêts	
  de	
  la	
  PEP	
  au	
  cours	
  du	
  SDRA	
  ont	
  été	
  difficiles	
  à	
  

interpréter	
   	
  car	
   l’analyse	
  des	
  différentes	
  études	
  animales	
  montre	
  des	
  résultats	
  discordants	
  

selon	
   que	
   le	
   VT	
   est	
  maintenu	
   constant	
   ou	
   diminué.	
   L’application	
   des	
   recommandations	
   a	
  

conduit	
   à	
   limiter	
   le	
   volume	
   courant	
   pour	
   l’ensemble	
   des	
   patients	
   mais	
   au	
   prix	
   d’une	
  

diminution	
   du	
   volume	
   pulmonaire	
   de	
   fin	
   d’expiration,	
   l’application	
   d’une	
   PEP	
   permet	
   de	
  

recruter	
  le	
  volume	
  «	
  perdu	
  »	
  par	
  cette	
  baisse	
  du	
  Vt	
  [56].	
  Enfin,	
  si	
  la	
  PEP	
  augmente	
  le	
  volume	
  

pulmonaire	
  chez	
  tous	
  types	
  de	
  patients	
  ventilés,	
  elle	
  ne	
  permet	
  d’atteindre	
  la	
  CRF	
  théorique	
  

que	
  pour	
  des	
  niveaux	
  élevés	
   (15cmH2O)	
  et	
   lorsque	
   la	
  ventilation	
  est	
  administrée	
  pour	
  une	
  

cause	
   non	
   pulmonaire	
   [54].	
   Une	
   PEP	
   minimale	
   est	
   nécessaire	
   au	
   cours	
   du	
   SDRA	
   afin	
   de	
  

limiter	
  les	
  lésions	
  d’ouverture	
  /	
  fermeture	
  mais	
  les	
  données	
  ne	
  sont	
  pas	
  assez	
  solides	
  pour	
  

permettre	
   de	
   recommander	
   une	
   PEP	
   élevée	
   pour	
   tous	
   les	
   patients.	
   Dans	
   la	
  méta-­‐analyse	
  

reprenant	
  les	
  données	
  individuelles	
  des	
  trois	
  essais	
  multicentriques	
  randomisés	
  en	
  ajustant	
  

sur	
   les	
   variables	
   individuelles,	
   la	
   réduction	
   de	
   la	
   mortalité	
   dans	
   le	
   groupe	
   haute	
   PEP	
  

atteignait	
  juste	
  le	
  critère	
  de	
  significativité	
  (RR,	
  0.90	
  CI	
  :	
  0.81-­‐1.00	
  p=0.049)	
  [15].	
  La	
  différence	
  

de	
   mortalité	
   ainsi	
   observée	
   (5%	
   de	
   différence	
   absolue)	
   nécessitait	
   en	
   effet	
   plus	
   de	
   1000	
  

patients	
   par	
   groupe	
   pour	
   être	
   démontrée.	
   Certaines	
   équipes	
   appliquent	
   une	
   règle	
   de	
  

distension	
  minimale	
  et	
  se	
  contentent	
  d’une	
  PEP	
  minimale	
  sans	
  obérer	
   le	
  pronostic	
  de	
   leur	
  

patient	
  [23].	
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Effet	
  du	
  volume	
  courant	
  	
  

L’influence	
   du	
   Vt	
   sur	
   le	
   volume	
   pulmonaire	
   a	
   principalement	
   été	
   montrée	
   sur	
   le	
  

dérecrutement	
   induit	
   par	
   sa	
   baisse	
   lors	
   des	
   essais	
   des	
   années	
   90	
   [56-­‐58].	
   Ceci	
   était	
  

également	
  connu	
  lors	
  de	
  ventilation	
  à	
  bas	
  volume	
  courant	
  au	
  cours	
  d’anesthésie	
  [59,	
  60].	
  	
  	
  

Effet	
  des	
  manœuvres	
  de	
  recrutement	
  

En	
  partie	
  proposées	
  à	
  cause	
  du	
  dérecrutement	
  induit	
  par	
  la	
  baisse	
  du	
  volume	
  courant,	
  elles	
  

sont	
  inconstamment	
  appliquées	
  et	
  avec	
  des	
  méthodes	
  très	
  disparates	
  rendant	
  leur	
  analyse	
  

difficile.	
  Les	
  manœuvres	
  de	
  recrutement	
  augmentent	
  l’oxygénation	
  et	
  le	
  volume	
  pulmonaire	
  

de	
  façon	
  ponctuelle	
  et	
  inconstantes	
  mais	
  semblent	
  moins	
  efficaces	
  que	
  la	
  PEP	
  pour	
  obtenir	
  

un	
   recrutement	
   comparable	
   [61].	
   Enfin,	
   il	
   a	
   été	
   montré	
   qu’une	
   même	
   manœuvre	
   de	
  

recrutement	
  appliquée	
  sur	
  une	
  ventilation	
  à	
  «	
  haut	
  »	
  volume	
  (10ml/kg	
  poids	
  prédit	
  ou	
  PP)	
  

n’entrainait	
   pas	
   de	
   recrutement	
   indiquant	
   que	
   le	
   poumon	
   maintenu	
   ouvert	
   par	
   le	
   Vt	
  

conventionnel	
   n’était	
   pas	
   recrutable	
   [56].	
   La	
   proposition	
   actuelle	
   pour	
   réaliser	
   des	
  

manœuvres	
  de	
  recrutement	
  limitant	
  les	
  effets	
  hémodynamiques	
  tout	
  en	
  obtenant	
  un	
  effet	
  

maximal	
  sur	
  l’oxygénation	
  serait	
  de	
  ne	
  pas	
  dépasser	
  une	
  durée	
  de	
  10	
  secondes	
  [62].	
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Problématique	
  de	
  la	
  ventilation	
  du	
  SDRA	
  

Objectifs	
  de	
  la	
  ventilation	
  

Malgré	
   une	
   recherche	
   importante,	
   aucun	
   traitement	
   pharmacologique	
   efficace	
   n’a	
   été	
  

trouvé	
   et	
   la	
   ventilation	
  mécanique	
   reste	
   la	
   pierre	
   angulaire	
   de	
   la	
   prise	
   en	
   charge	
   [63].	
   La	
  

difficulté	
   du	
   SDRA	
   est	
   d’administrer	
   une	
   ventilation	
   mécanique	
   rendue	
   nécessaire	
   par	
  

l’hypoxémie	
   et	
   l’épuisement	
   respiratoire	
   tout	
   en	
   maintenant	
  des	
   pressions	
   alvéolaires	
  

suffisamment	
  basses	
  et	
  en	
  limitant	
  les	
  lésions	
  dues	
  à	
  l’ouverture	
  et	
  à	
  la	
  fermeture	
  cyclique	
  

des	
  alvéoles.	
  

Les	
  lésions	
  induites	
  par	
  la	
  ventilation	
  mécaniques	
  (VILI)	
  

On	
  considère	
  qu’une	
  part	
  de	
  la	
  mortalité	
  est	
  attribuable	
  aux	
  VILI	
  confirmant	
  l’importance	
  de	
  

leur	
   prévention.	
   Les	
   VILI	
   sont	
   la	
   conséquence	
   de	
   l’application	
   de	
   forces	
   mécaniques	
  

(pression,	
   volume)	
   sur	
   un	
   poumon	
   lésé	
   mais	
   elles	
   peuvent	
   également	
   survenir	
   chez	
   des	
  

patients	
  ventilés	
  initialement	
  sans	
  ALI	
  [64,	
  65].	
  La	
  surdistension	
  induite	
  par	
  l’insufflation	
  du	
  

volume	
   courant	
   ainsi	
   que	
   l’alternance	
   d’ouvertures	
   et	
   de	
   fermetures	
   des	
   voies	
   aériennes	
  

sont	
  certainement	
  des	
  mécanismes	
  physiopathologiques	
  impliqués	
  dans	
  leur	
  genèse	
  [66].	
  La	
  

surdistension	
  liée	
  à	
  de	
  hautes	
  pressions	
  trans-­‐pulmonaires	
  ou	
  de	
  hauts	
  volumes	
  courants	
  est	
  

classiquement	
   jugée	
  responsable	
  de	
  barotrauma	
  ou	
  volutrauma	
  mais	
   leur	
   impact	
  n’est	
  pas	
  

univoque.	
  Un	
  effet	
  délétère	
  d’une	
  PEP	
  élevée	
  serait	
  attendu	
  sur	
  des	
  poumons	
  normaux	
  mais	
  

chez	
   le	
  rat	
  normal	
  ventilé	
  à	
  haut	
  volume,	
  une	
  haute	
  PEP	
  protège	
   le	
  poumon	
  des	
  VILI	
   [67].	
  

Concernant	
  le	
  volume	
  courant,	
  les	
  hauts	
  Vt	
  semblent	
  délétères	
  même	
  en	
  l’absence	
  d’ALI	
  [64,	
  

65,	
  68].	
  	
  

L’instabilité	
  alvéolaire	
  

D’autre	
   part,	
   les	
   lésions	
   d’ouvertures	
   fermetures	
   apparaissent	
   dans	
   les	
   régions	
   où	
   la	
  

pression	
   de	
   fin	
   d’expiration	
   est	
   trop	
   faible	
   pour	
   empêcher	
   le	
   collapsus.	
   La	
   réouverture	
   à	
  

chaque	
  cycle	
  de	
  ces	
  régions	
  entraine	
  du	
  cisaillement	
  (shear	
  stress)	
  supposé	
  délétère.	
  À	
  l’état	
  

basal,	
   le	
   poumon	
   grâce	
  :	
   au	
   surfactant,	
   à	
   l’interdépendance	
   alvéolaire,	
   aux	
   propriétés	
  

mécanique	
   de	
   la	
   cage	
   thoracique,	
   garde	
   un	
   volume	
   minimal	
   en	
   fin	
   d’expiration.	
   La	
  

défaillance	
   d’un	
   de	
   ces	
   mécanismes	
   induit	
   une	
   instabilité	
   alvéolaire	
   qui	
   est	
   elle	
   même	
  

influencée	
  par	
  la	
  PEP	
  et	
  le	
  volume	
  courant	
  (figure	
  1)	
  [69].	
  Ainsi,	
  l’instabilité	
  alvéolaire	
  plutôt	
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que	
   d’apparition	
   concomitante	
   au	
   VILI	
   pourrait	
   être	
   selon	
   certains	
   auteurs	
   le	
  mécanisme	
  

principal	
  induisant	
  les	
  VILI	
  [66]	
  expliquant	
  l’effet	
  bénéfique	
  de	
  la	
  PEP.	
  

	
  

Figure	
  1	
   :	
   différence	
   entre	
   le	
   volume	
  des	
   alvéoles	
   en	
   téléinspiratoire	
   et	
   téléexpiratoire	
   avec	
   différents	
   Vt	
   et	
  

PEP.	
  Selon	
  Albaceita	
  et	
  Blanch	
  [66]	
  à	
  partir	
  de	
  Halter	
  et	
  al.	
  [69]	
  

Concept	
  de	
  stress	
  et	
  de	
  strain	
  

L’équipe	
  de	
  L.	
  Gattinoni	
  [70]	
  a	
  proposé	
  un	
  parallèle	
  entre	
  poumon	
  et	
  mécanique:	
  

-­‐	
  L’équivalent	
  de	
  la	
  tension	
  ou	
  stress	
  (distribution	
  des	
  forces	
  par	
  unité	
  de	
  surface	
  s’opposant	
  

à	
   une	
   charge	
   externe)	
   dans	
   le	
   poumon	
   total	
   serait	
   représenté	
   par	
   la	
   pression	
  

transpulmonaire.	
  	
  

-­‐	
   Le	
   strain	
   serait	
   la	
   déformation	
  de	
   la	
   structure	
   associée	
   au	
   stress	
   soit	
   pour	
   le	
   poumon	
   le	
  

changement	
  de	
  volume	
  (Volume	
  courant)	
  par	
  rapport	
  au	
  volume	
  pulmonaire	
  de	
  base	
  (CRF	
  

ou	
  volume	
  pulmonaire	
  de	
  fin	
  d’expiration	
  si	
  une	
  PEP	
  est	
  appliquée).	
  	
  

La	
  structure	
  anatomique	
  du	
  poumon	
  repose	
  sur	
  des	
  fibres	
  extensibles	
  (élastine)	
  et	
  des	
  fibres	
  

inextensibles	
   (collagène)	
   qui	
   sont	
   «	
  repliées	
  »	
   au	
   repos.	
   La	
   capacité	
   pulmonaire	
   totale	
  

représente	
  le	
  maximum	
  d’extension	
  de	
  ces	
  fibres	
  et	
   la	
  CRF	
  leur	
  état	
  au	
  repos.	
  Lors	
  de	
  leur	
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mise	
   en	
   tension,	
   les	
   fibres	
   s’opposent	
   à	
   la	
   pression	
   transpulmonaire	
   (ΔP)	
  appliquée	
  :	
  ΔP=	
  

pression	
  des	
  voies	
  aériennes	
  –	
  	
  pression	
  pleurale	
  

Dans	
   le	
   concept	
   proposé,	
   la	
   tension	
   et	
   la	
   déformation	
   sont	
   liées	
   par	
   une	
   relation	
   linéaire	
  

dont	
  le	
  coefficient	
  multiplicateur	
  est	
  l’élastance	
  pulmonaire	
  spécifique	
  :	
  	
  

ΔP	
  (stress)	
  =	
  elastance	
  spécifique	
  x	
  variation	
  de	
  volume	
  /CRF	
  (strain)	
  

soit	
  :	
   ΔP=	
  ELsp	
  x	
  Vt/CRF	
  

Cette	
   équation	
   permet	
   d’unifier	
   les	
   concepts	
   de	
   baro	
   et	
   volotraumatisme	
   en	
   associant	
   la	
  

Pression	
   transpulmonaire	
   (ΔP)	
   et	
   le	
  Volume	
   courant	
   en	
   fonction	
  de	
   la	
  CRF.	
   En	
  utilisant	
   ce	
  

concept,	
  Chiumello	
  et	
   al.	
   [18]	
  ont	
  montré	
  que	
   la	
  pression	
  de	
  plateau	
  et	
   le	
  Vt	
   rapporté	
  au	
  

poids	
   prédit	
   (Vt/PP)	
   n’étaient	
   pas	
   suffisamment	
   précis	
   pour	
   évaluer	
   le	
   stress	
   et	
   le	
   strain	
  

notamment	
   à	
   cause	
   d’une	
   surestimation	
   du	
   strain	
   lorsque	
   du	
   recrutement	
   de	
   nouvelles	
  

alvéoles	
  intervient.	
  Enfin,	
  l’utilisation	
  d’une	
  large	
  cohorte	
  de	
  SDRA	
  «	
  scannés	
  »	
  à	
  PEP	
  5,	
  PEP	
  

15	
  et	
  Pplat	
  de	
  45	
  cmH2O	
  de	
  pression	
  inspiratoire,	
  a	
  permis	
  de	
  montrer	
  que	
  l’utilisation	
  d’une	
  

PEP	
   élevée	
   chez	
   les	
   recruteurs	
   en	
   limitant	
   le	
   volume	
   de	
   tissu	
   subissant	
   des	
  

ouvertures/fermetures	
   limiterait	
   les	
  effets	
  délétères	
  potentiels	
  de	
   l’excès	
  de	
  strain	
  [71].	
  La	
  

répartition	
   de	
   ces	
   zones	
   d’ouverture/fermeture	
   était	
   préférentiellement	
   dans	
   les	
   régions	
  

dépendantes	
  et	
  péri-­‐hilaires	
  et	
  serait	
  un	
  facteur	
  de	
  risque	
  indépendant	
  de	
  mortalité.	
  	
  

Recommandations	
  pour	
  la	
  ventilation	
  mécanique	
  

L’approche	
  traditionnelle	
  de	
  la	
  ventilation	
  avec	
  des	
  volumes	
  courants	
  de	
  10	
  à	
  15mL/kg	
  qui	
  se	
  

justifiait	
  par	
   le	
  maintien	
  d’une	
  capnie	
  (et	
  d’un	
  pH)	
  normale	
  a	
  été	
  identifiée	
  comme	
  facteur	
  

causal	
  ou	
  aggravant	
  des	
  (VILI)	
  [72].	
  Dès	
  1993,	
  une	
  limitation	
  de	
  la	
  pression	
  de	
  plateau	
  a	
  été	
  

recommandée	
  par	
  une	
  conférence	
  de	
  consensus	
  [73],	
  mais	
  c’est	
  la	
  publication	
  de	
  l’essai	
  de	
  

l’ARDS	
   network	
   [74]	
   qui,	
   en	
   démontrant	
   une	
   baisse	
   de	
   mortalité	
   dans	
   le	
   groupe	
   avec	
  

limitation	
  des	
  pressions	
  et	
  des	
  volumes,	
  qui	
  a	
  entrainé	
  l’adhésion.	
  Cet	
  essai	
  reste	
  à	
  ce	
  jour	
  le	
  

seul	
   a	
   avoir	
   montré	
   une	
   diminution	
   de	
   la	
   mortalité	
   des	
   ALI/SDRA	
   et	
   c’est	
   vers	
   la	
  

compréhension	
   et	
   la	
   limitation	
   des	
   VILI	
   que	
   la	
   recherche	
   se	
   tourne	
   maintenant.	
   La	
  

recommandation	
  d’experts	
   organisée	
  par	
   la	
   SRLF	
   en	
   2005	
   [75]	
   a	
   proposé	
  des	
   objectifs	
   de	
  

prise	
  en	
  charge	
  des	
  SDRA	
  à	
  partir	
  des	
  données	
  physiopathologiques	
  existantes.	
  L’accent	
  était	
  

mis	
  sur	
  la	
  prévention	
  du	
  baro-­‐volotraumatisme	
  en	
  limitant	
  le	
  volume	
  courant	
  et	
  la	
  pression	
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de	
   plateau.	
   Le	
   choix	
   d’un	
   ventilateur	
   de	
   réanimation	
   permettant	
   un	
  monitorage	
   aisé	
   des	
  

pressions	
   de	
   plateau	
   et	
   de	
   la	
   PEPtotale	
   (PEPréglée	
   +	
   PEPintrinsèque)	
   et	
   une	
   compensation	
  

automatique	
  de	
  la	
  compliance	
  du	
  circuit	
  était	
  recommandés.	
  Le	
  niveau	
  de	
  réglage	
  de	
  la	
  PEP	
  

n’était	
  pas	
  abordé	
  précisément.	
  	
  

Vers	
  une	
  ventilation	
  adaptée	
  au	
  patient	
  

Une	
   difficulté	
   rencontrée	
   dans	
   la	
   prise	
   en	
   charge	
   des	
   patients	
   en	
   SDRA	
   est	
   leur	
  

inhomogénéité.	
   La	
   relative	
   imprécision	
   de	
   la	
   définition	
   [3]	
   concernant	
   les	
   anomalies	
  

radiologiques	
  a	
  certes	
  contribué	
  à	
  ce	
  flou	
  mais	
  la	
  répartition	
  des	
  lésions	
  pulmonaires	
  [7]	
  et	
  

leur	
   réponse	
   aux	
   variations	
   de	
   pression	
   [8],	
   malgré	
   des	
   rapports	
   PaO2/FiO2	
   comparables,	
  

sont	
  très	
  variables	
  [38].	
  	
  

Concernant	
  le	
  réglage	
  de	
  la	
  PEP,	
  une	
  méta-­‐analyse	
  globale	
  montrait	
  un	
  effet	
  positif	
  de	
  la	
  PEP	
  

élevée	
   [5].	
   Surtout,	
   la	
  méta-­‐analyse	
   individuelle	
   [15]	
   rassemblant	
   les	
   données	
   brutes	
   des	
  

trois	
   essais	
   randomisés	
   négatifs	
   testant	
   l’intérêt	
   d’une	
   haute	
   PEP	
   [13,	
   74,	
   76]	
   (avec	
   des	
  

algorithmes	
  distincts)	
  montrait	
   que	
   les	
  patients	
   les	
  plus	
   graves	
   (SDRA)	
  bénéficiaient	
  d’une	
  

haute	
  PEP	
  et	
  non	
  les	
  ALI.	
  De	
  même,	
  à	
  rapport	
  PaO2/FiO2	
  comparable	
  [77],	
  l’application	
  d’une	
  

PEP	
   élevée	
   (15cmH2O)	
   afin	
   de	
   limiter	
   le	
   collapsus	
   expiratoire	
   se	
   fait	
   au	
   prix	
   d’une	
  

surdistension	
  des	
   territoires	
  normalement	
   aérés	
   chez	
  1/3	
  des	
  patients.	
  De	
  plus,	
  même	
  en	
  

appliquant	
   les	
   recommandations	
   pour	
   limiter	
   les	
   VILI,	
   (VT	
   6ml/kg	
   PP	
   et	
   Pplat<30cmH2O)	
  

Terragni	
   et	
   al.	
   ont	
   montré	
   que	
   certains	
   patients	
   avec	
   une	
   Pplat	
   proche	
   de	
   30	
   cm	
   H2O	
  

subissaient	
  de	
   la	
  surdistension	
  pulmonaire	
  qui	
  était	
  accompagnée	
  d’une	
  augmentation	
  des	
  

cytokines	
  proinflammatoires	
  recueillies	
  par	
  lavage	
  broncho-­‐alvéolaire	
  [78].	
  	
  

Un	
   réglage	
   de	
   la	
   PEP	
   univoque	
   pour	
   l’ensemble	
   des	
   patients	
   ne	
   paraît	
   pas	
   réaliste.	
   Des	
  

stratégies	
   pour	
   limiter	
   l’hyperinflation	
   liée	
   au	
   volume	
   courant	
   et	
   à	
   la	
   PEP	
   ont	
   donc	
   été	
  

développées.	
   L’utilisation	
   de	
   circuits	
   extracorporels	
   pour	
   assurer	
   l’oxygénation	
   [79]	
   ou	
  

l’élimination	
   du	
   CO2	
   [80]	
   en	
   complément	
   de	
   la	
   ventilation	
   montrent	
   des	
   résultats	
  

encourageants	
  mais	
  au	
  prix	
  d’une	
  morbidité	
  encore	
  élevée.	
  Ces	
  deux	
  techniques	
  de	
  recours	
  

permettent	
  de	
   limiter	
   la	
  ventilation	
  minute	
  et	
  notamment	
   le	
  volume	
  courant	
  en	
  attendant	
  

une	
  amélioration	
  «	
  spontanée	
  »	
  des	
  lésions.	
  Ainsi,	
  l’application	
  d’une	
  ventilation	
  mécanique	
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«	
  stéréotypée»	
   pour	
   les	
   patients	
   en	
   SDRA	
   a	
   des	
   limites	
   et	
   nous	
   pousse	
   à	
   imaginer	
   de	
  

nouvelles	
  stratégies	
  pour	
  tenter	
  d’adapter	
  la	
  ventilation	
  au	
  patient	
  et	
  à	
  son	
  évolution.	
  	
  

Le	
   pourcentage	
   de	
   poumon	
   potentiellement	
   recrutable	
   est	
   très	
   variable	
   d’un	
   patient	
   à	
  

l’autre	
   [38]	
   et	
   semble	
   fortement	
   associé	
   à	
   la	
   réponse	
   à	
   la	
   PEP.	
   Cette	
   variabilité	
   pourrait	
  

expliquer	
   en	
   partie	
   pourquoi	
   la	
   PEP	
   n’est	
   bénéfique	
   que	
   pour	
   les	
   patients	
   les	
   plus	
   graves	
  

[15].	
  Chez	
  les	
  moins	
  graves,	
   le	
  bénéfice	
  de	
  la	
  PEP	
  peut	
  être	
  perdu	
  dans	
  de	
  la	
  surdistension	
  

délétère.	
   Les	
   limites	
   actuelles	
   reposent	
   sur	
   la	
   quantification	
   du	
   poumon	
   potentiellement	
  

recrutable	
  par	
  des	
  méthodes	
  plus	
  accessibles	
  que	
  les	
  scanners	
  à	
  différentes	
  pressions.	
  Et	
  ce	
  

d’autant	
  plus	
  que	
  recrutement	
  et	
  surdistension	
  sont	
  des	
  phénomènes	
  concomitants	
  [81,	
  82].	
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Objectifs	
   de	
   la	
   thèse	
  :	
   utilisation	
   du	
   volume	
   pulmonaire	
   au	
   lit	
   du	
  

patient	
  en	
  pratique	
  	
  

	
  

L’analyse	
  des	
  données	
  dont	
  nous	
  disposons	
  permet	
  aujourd’hui	
  les	
  conclusions	
  suivantes	
  :	
  

a.	
  	
  	
  	
  	
  	
  La	
  ventilation	
  mécanique	
  est	
  nécessaire	
  au	
  cours	
  du	
  SDRA	
  mais	
  peut	
  être	
  responsable	
  

de	
   lésions	
   pulmonaires	
  ;	
   une	
   ventilation	
   protectrice,	
   limitant	
   le	
   volume	
   courant	
   et	
   la	
  

pression	
  de	
  plateau	
  est	
  nécessaire	
  pour	
  limiter	
  les	
  VILI.	
  

b.	
  	
  	
  	
  	
  	
   Le	
  volume	
  courant	
  et	
   la	
  pression	
  de	
  plateau	
  ne	
  sont	
  pas	
  des	
   témoins	
  suffisants	
  pour	
  

évaluer	
   le	
  stress	
  et	
   le	
  strain	
   subit	
  par	
   le	
  poumon	
  au	
  cours	
  de	
   la	
  ventilation.	
  Le	
  strain	
  peut	
  

être	
  calculé	
  si	
  l’on	
  dispose	
  du	
  volume	
  pulmonaire	
  de	
  fin	
  d’expiration.	
  

c.	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
   Le	
  volume	
  pulmonaire	
  est	
  modifié	
  par	
   la	
  ventilation	
  mécanique	
  et	
  ses	
   réglages	
   (PEP,	
  

volume	
  courant,	
  positionnement).	
  Il	
  pourrait	
  devenir	
  un	
  objectif	
  de	
  monitorage	
  à	
  condition	
  

qu’une	
  mesure	
  simple,	
  précise,	
  et	
  reproductible	
  soit	
  disponible	
  au	
  lit	
  du	
  patient.	
  

d.	
  	
  	
  	
  	
  	
   Différentes	
   techniques	
   de	
   mesures	
   du	
   volume	
   pulmonaire	
   ont	
   été	
   proposées	
   mais	
  

aucune	
   n’a	
   été	
   testée	
   avec	
   les	
   conditions	
   de	
   ventilation	
   du	
   SDRA.	
   De	
   plus,	
   les	
   différents	
  

moyens	
  utilisés	
  au	
  quotidien	
  pour	
  améliorer	
   l’oxygénation	
  n’ont	
  pas	
  été	
  évalués	
  avec	
  une	
  

mesure	
  du	
  volume	
  pulmonaire	
  de	
  fin	
  d’expiration.	
  	
  

Ce	
  travail	
  a	
  eu	
  donc	
  pour	
  but	
  d’évaluer	
  la	
  fiabilité	
  et	
  les	
  résultats	
  obtenus	
  avec	
  une	
  mesure	
  

de	
  volume	
  pulmonaire	
  de	
  fin	
  d’expiration	
  disponible	
  au	
   lit	
  du	
  patient	
  dérivée	
  du	
   lavage	
  de	
  

l’Azote,	
   afin	
   d’évaluer	
   sa	
   capacité	
   à	
   monitorer	
   l’effet	
   des	
   manœuvres	
   entreprises	
   pour	
  

améliorer	
  la	
  ventilation	
  au	
  cours	
  du	
  SDRA.	
  

Nous	
   avons	
   choisi	
   d’évaluer	
   la	
   précision	
   et	
   la	
   reproductibilité	
   du	
   lavage	
   de	
   l’azote	
   en	
   le	
  

comparant	
  au	
  volume	
  induit	
  par	
  la	
  PEP	
  avant	
  de	
  tester	
  cette	
  mesure	
  du	
  volume	
  pulmonaire	
  

pour	
  évaluer	
  le	
  recrutement	
  induit	
  par	
  la	
  PEP	
  et	
  le	
  positionnement	
  assis.	
  

Dans	
   un	
   premier	
   temps,	
   sur	
   une	
   étude	
   prospective	
   multicentrique,	
   il	
   nous	
   a	
   semblé	
  

indispensable	
   d’étudier	
   la	
   reproductibilité	
  	
   (capacité	
   de	
   la	
   méthode	
   à	
   toujours	
   donner	
   la	
  

même	
  valeur)	
  et	
  la	
  précision	
  (capacité	
  de	
  la	
  méthode	
  à	
  donner	
  la	
  bonne	
  valeur)	
  en	
  utilisant	
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deux	
  niveaux	
  de	
  PEP	
  dont	
  un	
  permettant	
  un	
  «	
  recrutement	
  maximal	
  ».	
  Une	
  modification	
  de	
  

volume	
  pulmonaire	
  due	
  aux	
  variations	
  de	
  PEP	
  était	
  attendue.	
  (étude	
  n°1)	
  

Nous	
  avons	
  ensuite	
  étudié	
  le	
  recrutement	
  induit	
  par	
  une	
  variation	
  de	
  PEP	
  chez	
  des	
  patients	
  

en	
  SDRA.	
  L’évaluation	
  du	
  recrutement	
  par	
  les	
  courbes	
  pressions	
  volume	
  reconstruites	
  sur	
  un	
  

même	
   axe	
   de	
   volume	
   a	
   été	
   comparée	
   à	
   une	
   estimation	
   utilisant	
   la	
   mesure	
   du	
   volume	
  

pulmonaire	
   dérivée	
   du	
   lavage	
   de	
   l’azote.	
   Cette	
   technique	
   d’estimation	
   a	
   fait	
   l’objet	
   d’un	
  

brevet	
  international	
  déposé	
  en	
  2010.	
  (étude	
  n°2)	
  

Enfin,	
  nous	
  avons	
  évalué	
   les	
  effets	
  du	
  positionnement	
  demi-­‐assis	
  et	
  assis	
  sur	
   l’oxygénation	
  

et	
  le	
  volume	
  pulmonaire	
  chez	
  des	
  patients	
  en	
  SDRA	
  et	
  ALI.	
  De	
  nouveaux	
  lits	
  permettant	
  un	
  

positionnement	
   assis	
   jambes	
   pendantes	
   afin	
   de	
   limiter	
   les	
   pressions	
   abdominales	
   ont	
   été	
  

utilisés.	
  (étude	
  n°	
  3)	
  

Les	
  différentes	
  études	
  qui	
  composent	
  cette	
  thèse	
  ont	
  apporté	
  certaines	
  réponses,	
  mais	
  ont	
  

aussi	
  généré	
  de	
  nouvelles	
  questions.	
  Celles	
  ci	
  sont	
  autant	
  de	
  perspectives	
  pour	
  des	
  travaux	
  

ultérieurs.	
  Certains	
  de	
  ces	
  travaux	
  seront	
  abordés	
  brièvement	
  dans	
  la	
  dernière	
  partie	
  de	
  ce	
  

travail.	
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Précision	
  et	
  reproductibilité	
  des	
  mesures	
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Article	
  N°1	
  

	
  

Cette	
   étude	
   a	
   été	
   réalisée	
   en	
   préambule	
   à	
   toute	
   utilisation	
   de	
   la	
   mesure	
   de	
   volume	
  

pulmonaire	
   proposée	
   par	
   l’industriel	
   (Engström®,	
   General	
   Electric,	
   Madison,	
   WI,	
   USA).	
   La	
  

méthode	
  mise	
  au	
  point	
  par	
  une	
  équipe	
  suédoise	
  avait	
  été	
  testée	
  sur	
  poumon	
  test	
  et	
  sur	
  des	
  

patients,	
  principalement	
  des	
  ALI	
  en	
  post	
  opératoire	
  [19].	
  Une	
  autre	
  équipe	
  s’était	
  intéressée	
  

à	
  la	
  comparaison	
  de	
  la	
  méthode	
  du	
  lavage	
  de	
  l’azote	
  aux	
  techniques	
  dites	
  de	
  référence	
  que	
  

sont	
  la	
  dilution	
  de	
  l’hélium	
  et	
  le	
  scanner	
  thoracique	
  [46].	
  Les	
  corrélations	
  était	
  très	
  bonnes	
  

avec	
   les	
   deux	
   techniques	
  mais	
   les	
   patients	
   testés	
  ne	
   correspondaient	
  pas	
   aux	
  patients	
   les	
  

plus	
   graves	
  pour	
   lesquels	
   cette	
   technique	
  de	
  mesure	
  pourrait	
   avoir	
   un	
   intérêt.	
   Seules	
  des	
  

PEP	
  basses	
  (5	
  cmH2O)	
  étaient	
  testées,	
  de	
  plus,	
  les	
  variations	
  de	
  FiO2	
  utilisées	
  étaient	
  de	
  20%	
  

augmentant	
   théoriquement	
   la	
   fiabilité	
  de	
   la	
  mesure	
  mais	
  n’étant	
  pas	
   toujours	
  possible	
  au	
  

cours	
  des	
  SDRA	
  sévères	
  où	
  les	
  FiO2	
  sont	
  très	
  élevées.	
  	
  	
  

Deux	
  aspects	
  sont	
  abordés	
  dans	
  cet	
  article	
  :	
  la	
  reproductibilité	
  et	
  précision	
  des	
  mesures	
  mais	
  

également	
   une	
   comparaison	
   à	
   une	
   technique	
   de	
   mesure	
   disponible	
   au	
   lit	
   du	
   patient	
   (la	
  

mesure	
  du	
  volume	
  induit	
  par	
  la	
  PEP).	
  

Résumé	
  	
  de	
  l’étude	
  1:	
  

Introduction	
  :	
   Le	
   volume	
   pulmonaire	
   de	
   fin	
   d’expiration	
   (EELV)	
   est	
   diminué	
   au	
   cours	
   du	
  

SDRA,	
   et	
   des	
  mesures	
   d’EELV	
   au	
   lit	
   du	
   patient	
   pourraient	
   aider	
   au	
   réglage	
   de	
   la	
   PEP.	
   Le	
  



	
  
	
  

32	
  

lavage	
  de	
  l’azote	
  est	
  disponible	
  au	
  lit	
  du	
  patient	
  pour	
  la	
  mesure	
  de	
  l’EELV	
  mais	
  sa	
  précision	
  

et	
  sa	
  reproductibilité	
  n’ont	
  pas	
  été	
  testées	
  dans	
  des	
  conditions	
  réelles.	
  Le	
  but	
  de	
  cette	
  étude	
  

était	
  :	
  a.	
   	
  de	
  définir	
   la	
  précision	
  des	
  mesures	
  chez	
  des	
  patients	
  en	
  SDRA	
  à	
  deux	
  niveaux	
  de	
  

PEP	
   (trois	
  mesures	
   consécutives	
   par	
   niveau	
   de	
   PEP)	
  b.	
  de	
   comparer	
   les	
   changements	
   (Δ)	
  

induits	
  par	
  la	
  PEP	
  de	
  EELV	
  et	
  de	
  volume	
  induit	
  par	
  la	
  PEP	
  (au	
  dessus	
  de	
  la	
  CRF)	
  mesuré	
  par	
  

spirométrie	
  passive.	
  L’augmentation	
  minimale	
  prédite	
  de	
  volume	
  pulmonaire	
  a	
  été	
  calculée	
  

à	
  partir	
  de	
  la	
  compliance	
  statique	
  à	
  faible	
  PEP	
  et	
  de	
  la	
  variation	
  de	
  PEP	
  pour	
  s’assurer	
  de	
  la	
  

validité	
  de	
  ces	
  mesures.	
  

Méthode	
  :	
   Étude	
   multicentrique	
   (5	
   centres	
   universitaires)	
   avec	
   inclusion	
   de	
   34	
   patients.	
  

ΔEELV	
  et	
  Δvolume	
  induit	
  ont	
  été	
  comparés	
  pour	
  des	
  PEP	
  basses	
  (6	
  cmH2O)	
  et	
  PEP	
  hautes	
  (15	
  

cmH2O)	
  

Résultats	
  :	
   Après	
   exclusion	
  de	
   3	
   patients	
   pour	
   des	
   problèmes	
   techniques,	
   la	
   variabilité	
   du	
  

lavage	
  de	
  l’azote	
  était	
  <4%	
  et	
  la	
  plus	
  grande	
  différence	
  entre	
  les	
  mesures	
  était	
  de	
  81	
  ±64mL.	
  

ΔEELV	
   et	
   Δvolume	
   induit	
   étaient	
   faiblement	
   corrélés	
   (r2=0.47),	
   limites	
   de	
   l’intervalle	
   de	
  

confiance	
   (-­‐414mL	
  à	
   608mL).	
   Pour	
   4	
   patients	
   avec	
   les	
   PEP	
   les	
   plus	
   élevées	
   (≥16cmH2O),	
  

ΔEELV	
   était	
   plus	
   faible	
   que	
   l’augmentation	
   minimale	
   prédite	
   de	
   volume	
   pulmonaire	
  

suggérant	
  des	
  mesures	
  erronées	
  possiblement	
  dues	
  à	
  des	
  fuites	
  sur	
  le	
  circuit.	
  L’exclusion	
  de	
  

ces	
  4	
  patients	
  de	
  l’analyse	
  améliorait	
  la	
  corrélation	
  entre	
  ΔEELV	
  et	
  Δvolume	
  induit	
  par	
  la	
  PEP	
  

(r2=0.80).	
  

Conclusion	
  :	
   chez	
   la	
   plupart	
   des	
   patients,	
   la	
   technique	
   du	
   lavage	
   de	
   l’azote	
   a	
   une	
   bonne	
  

précision	
  et	
  une	
  bonne	
  reproductibilité	
  même	
  pour	
  des	
  PEP	
  élevées.	
  Pour	
  des	
  pressions	
  plus	
  

élevées,	
   la	
   précision	
   peut	
   être	
   limitée	
   en	
   cas	
   de	
   micro-­‐fuites	
   sur	
   le	
   circuit	
   respiratoire.	
  

L’augmentation	
   minimale	
   prédite	
   de	
   volume	
   pulmonaire	
   pourrait	
   aider	
   à	
   s’assurer	
   de	
   la	
  

validité	
  des	
  mesures.	
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Recrutement	
  induit	
  par	
  la	
  PEP	
  et	
  	
  par	
  le	
  

positionnement	
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Méthode	
  de	
  mesure	
  du	
  recrutement	
  induit	
  par	
  la	
  PEP	
  (étude	
  2)	
  

	
  

Courbes	
  pression	
  -­‐	
  volume	
  

Le	
   recrutement	
   alvéolaire	
   correspond	
  à	
   la	
   réouverture	
  d’alvéoles	
   préalablement	
   collabées	
  

non	
  accessible	
  à	
  la	
  ventilation.	
  Le	
  recrutement	
  induit	
  par	
  la	
  PEP	
  est	
  un	
  élément	
  fondamental	
  

de	
  la	
  prise	
  en	
  charge	
  du	
  SDRA.	
  C’est	
  Katz	
  et	
  al.	
  en	
  1981	
  [83]	
  qui	
  ont	
  montré	
  que	
  le	
  volume	
  

télé-­‐expiratoire	
  mesuré	
  pendant	
  une	
  ventilation	
  avec	
  PEP	
  était	
  plus	
  élevé	
  que	
  celui	
  attendu	
  

au	
  même	
  niveau	
  de	
  pression	
  si	
   la	
  ventilation	
  avait	
  été	
  réalisée	
  sans	
  PEP.	
  Dix	
  ans	
  plus	
  tard,	
  

une	
  méthode	
  «	
  simple	
  »	
  de	
  mesure	
  du	
  volume	
  recruté	
  a	
  été	
  proposée	
  par	
   l’équipe	
  de	
  VM	
  

Ranieri	
   [41,	
   84].	
   L’analyse	
   de	
   courbes	
   pression	
   -­‐	
   volume	
   était	
   réalisée	
   grâce	
   à	
   la	
  

reconstruction	
  des	
  courbes	
  sur	
  un	
  même	
  axe	
  de	
  volume.	
  Une	
  courbe	
  était	
  réalisée	
  à	
  PEP=0	
  

puis	
   d’autres	
   en	
   partant	
   des	
   différents	
   niveaux	
   de	
   PEP.	
   Le	
   recrutement	
   correspond	
   au	
  

décalage	
   de	
   la	
   courbe	
   vers	
   le	
   haut	
   par	
   rapport	
   à	
   la	
   courbe	
   à	
   PEP=0	
  ;	
   en	
   l’absence	
   de	
  

recrutement,	
  les	
  courbes	
  sont	
  superposées.	
  	
  

Choix	
  des	
  PEP	
  étudiés	
  

Dans	
   l’étude	
   2,	
   plutôt	
   que	
   de	
   définir	
   arbitrairement	
   deux	
   niveaux	
   de	
   PEP,	
   les	
   réglages	
   de	
  

l’étude	
  Express	
  [13]	
  ont	
  été	
  reproduits	
  ;	
  ceci	
  permettait	
  d’utiliser	
  un	
  niveau	
  de	
  PEP	
  maximal	
  

en	
  restant	
  dans	
  les	
  limites	
  données	
  pour	
  la	
  ventilation	
  protectrice.	
  En	
  pratique,	
  les	
  niveaux	
  

de	
  PEP	
  étaient	
  comparables	
  aux	
  5	
  et	
  15	
  cmH20	
  utilisés	
  dans	
  de	
  nombreuses	
  études	
  [37,	
  38,	
  

85].	
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Technique	
  de	
  réalisation	
  

Les	
  courbes	
  pression	
   -­‐	
  volume	
  ont	
  été	
   réalisées	
  sur	
   les	
  ventilateurs	
  Engström	
   fournis	
  pour	
  

l’étude.	
  Aucun	
  débranchement	
  du	
  patient	
  n’était	
  nécessaire.	
  Afin	
  de	
   faire	
  varier	
  en	
  même	
  

temps	
   deux	
   paramètres	
   ventilatoires	
   (Fréquence	
   respiratoire	
   faible	
   4/min	
   et	
   débit	
   lent	
  

5L/min),	
  le	
  ventilateur	
  était	
  passé	
  en	
  mode	
  VACI-­‐VC	
  (avec	
  un	
  niveau	
  d’AI=0)	
  pour	
  la	
  durée	
  de	
  

la	
   courbe	
   pression	
   -­‐	
   volume.	
   Dans	
   l’étude	
   2,	
   nous	
   avons	
   adapté	
   la	
  méthode	
   des	
   courbes	
  

pression	
  -­‐	
  volume	
  précédemment	
  utilisée	
  [42]	
  	
  à	
  nos	
  besoins,	
  seules	
  deux	
  courbes	
  ont	
  donc	
  

été	
  réalisées	
  à	
  partir	
  des	
  deux	
  niveaux	
  de	
  PEP	
  utilisés.	
  Le	
  volume	
  recruté	
  par	
  l’augmentation	
  

de	
  PEP	
  a	
  été	
  mesuré	
  au	
  niveau	
  de	
   la	
  PEP	
  haute	
  (voir	
   figure	
  1	
  étude	
  2).	
  Le	
  choix	
  de	
  ne	
  pas	
  

réaliser	
  de	
  courbe	
  PV	
  en	
  partant	
  de	
  PEP=0	
  était	
  motivé	
  par	
  la	
  recherche	
  de	
  simplicité	
  pour	
  

une	
  méthode	
  utilisable	
  au	
  lit	
  du	
  patient	
  sans	
  risque	
  de	
  dérecrutement	
  induit	
  par	
  une	
  période	
  

prolongée	
   à	
   PEP	
   0.	
   La	
   réalisation	
   des	
   courbes	
   PV	
   a	
   été	
   nécessaire	
   pour	
   valider	
   notre	
  

estimation	
  du	
  volume	
  recruté.	
  

Simplification	
  de	
  la	
  mesure	
  du	
  recrutement	
  

Utilisation	
  au	
  lit	
  du	
  patient	
  

La	
   technique	
   de	
   mesure	
   proposée	
   dans	
   l’étude	
   2	
   permet,	
   au	
   lit	
   du	
   patient,	
   d’estimer	
   le	
  

recrutement	
   alvéolaire	
   induit	
   par	
   une	
   modification	
   de	
   PEP.	
   Les	
   mesures	
   de	
   volumes	
  

pulmonaires	
  (EELV)	
  sont	
  réalisées	
  par	
  le	
  ventilateur	
  (un	
  click),	
  une	
  validation	
  préalable	
  afin	
  

d’éliminer	
  des	
  mesures	
  erronées	
  est	
  nécessaire	
  (cf	
  étude	
  1)	
  puis	
  une	
  estimation	
  du	
  volume	
  

recruté	
  est	
  réalisable	
  par	
  quelques	
  calculs	
  simples.	
  

Valorisation	
  

Une	
   déclaration	
   d’invention	
   avec	
   un	
   brevet	
   international	
   a	
   été	
   déposée	
   le	
   30	
   septembre	
  

2011.	
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Lung volumes

Mean FRC (calculated from low and high PEEP) was
742 mL [546–890] (Table 4) and represented 31 ± 11%
of FRCth [16]. Only four patients had FRC values close to
FRCth at high PEEP (Fig. 2).

Comparison of measured and estimated PEEP-induced
alveolar recruitment

The PV curve technique gave a value of Recmes of
272 mL [191–355]. The EELV technique gave a Recestim
of 187 mL [67–297], well correlated to Recmes (q = 0.68;
p = 0.0002) (Fig. 3). Bias between the two methods was
66 ± 145 mL with a 95% confidence interval for limits of
agreement (dashed line in Fig. 3) of -223 to 357 mL (see
ESM, Fig. E1).

Recmes was always lower than the observed DEELV
and was correlated with DEELV (q = 0.79; p\ 0.0001).

Compared to low recruiters, high recruiters had higher
DEELV and DPEEP volume values. Also the DPEEP
was larger in higher recruiters (10 cmH2O [9–11] vs.
7 cmH2O [6–9]; p = 0.004).

The DEELV/FRC ratio clearly differentiated high
recruiters from low recruiters with little overlap (110%
[76–135] vs. 55% [23–70]; p = 0.001) (Fig. 3). ROC
curve for DEELV/FRC as a criterion for separating high
recruiters from low recruiters had an area under curve of
0.84 (95% CI 0.67–0.95). The DEELV/FRC cutoff point
giving the highest accuracy for separating high from low
recruiters was 73% (sensitivity = 80%, specificity =
80%, positive likelihood ratio = 4.0, negative likelihood
ratio = 0.25; Figs. E2, E3); (Fig. 4).

PEEP-induced strain

Alveolar strain induced by PEEP was 0.27 [0.19–0.34]
at low PEEP and 0.70 [0.53–0.83] at high PEEP
(p\ 0.0007) (Fig. E4). PEEP increased the strain more in
high than in low recruiters.

Discussion

In this study, we describe the value of a quantitative
estimate (Recestim) and a semiquantitative physiological

Table 4 Pulmonary volumes and strain in the low and high recruiter subgroups defined based on the median recruited volume (Recmes)
measured on pressure-volume curves

All patients
n = 30

Low recruiters
n = 15

High recruiters
n = 15

p value

Volumes
PEEP volume, low PEEP (mL) 170 [112–245] 157 [126–239] 184 [99–248] 0.8
PEEP volume, high PEEP (mL) 662 [463–961] 471 [356–644] 923 [726–1094] 0.001
DPEEP volume (mL) 501 [314–705] 322 [224–458] 713 [609–944] 0.0002
EELV, low PEEP (mL) 888 [658–1,078] 816 [629–1,023] 931 [776–1,067] 0.4
EELV, high PEEP (mL) 1,487 [987–1,803] 1,080 [885–1,504] 1,645 [1,487–2,000] 0.03
DEELV (mL) 444 [276–689] 373 [192–402] 658 [534–804] 0.0007
FRCa (mL) 685 [526–900] 582 [482–885] 743 [546–966] 0.5
DEELV/FRC (%) 73 [39–106] 55 [23–70] 110 [76–135] 0.001
FRCth

b (mL) 2,266 [1,896–2,540] 2,211 [1,841–2,814] 2,266 [2,089–2,512] 0.8
Minimum predicted increase
in lung volumec (mL)

249 [182–393] 180 [145–237] 382 [289–432] 0.001

Recmes (mL) 272 [191–355] 187 [135–214] 355 [319–494] \0.0001
Recestim (mL) 187 [67–297] 74 [22–215] 278 [145–475] 0.007
Strain, low PEEPd 0.27 [0.19–0.34] 0.29 [0.21–0.34] 0.25 [0.13–0.37] 0.47
Strain, high PEEPe 0.70 [0.53–0.83] 0.60 [0.48–0.77] 0.79 [0.66–0.91] 0.04
DStrainf 0.43 [0.31–0.55] 0.32 [0.28–0.40] 0.55 [0.46–0.60] 0.002

Values are median [interquartile range] unless otherwise indicated. Median recruitment was 272 mL [187–355]
The p values refer to the comparison of low and high recruiters
EELV End expiratory lung volume measured using the nitrogen washout/washin technique, DEELV difference between EELV values at
high and low PEEP, PEEP volume volume trapped by PEEP, DPEEP volume difference between PEEP volumes at high and low PEEP,
DPEEP calculated as the difference between high PEEP and low PEEP, FRC functional residual capacity
a FRC was calculated as the mean of estimated FRC at low and high PEEP, with estimated FRClow PEEP = (EELVlow PEEP - PEEP
volumelow PEEP) (Fig. 1)
b Theoretical FRC (FRCth) was calculated using the formula proposed by Ibáñez and Raurish [16]
c Minimum predicted increase in lung volume was calculated as Cstat 9 DPEEP, where Cstat is static compliance [tidal volume/(Pplat
measured at low PEEP - low PEEP)] and DPEEP is the difference between high PEEP and low PEEP
d Strain, low PEEP = (EELV at low PEEP - FRC at low PEEP)/FRC at low PEEP
e Strain, high PEEP = (EELV at high PEEP - FRC at high PEEP)/(FRC at high PEEP ? Recmes)
f DStrain = strain, high PEEP - strain, low PEEP
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  Figure	
  E1	
  :	
  

Bland	
   and	
  Altman	
  plots	
   [R1]	
   of	
  measured	
   recruitment	
   (Recmes)	
   and	
  estimated	
   recruitment	
  

(Recestim).	
  Bias	
  between	
  the	
  two	
  methods	
  was	
  66±145mL	
  with	
  a	
  95%	
  confidence	
  interval	
  for	
  

limits	
  of	
  agreement	
  (dashed	
  lines)	
  of	
  -­‐223	
  to	
  357	
  mL.	
  

	
  

Figure	
  E2	
  :	
  

Receiver-­‐operating	
   characteristic	
   curve	
   of	
  ΔEELV/FRC	
   in	
   low	
   and	
   high	
   recruiters.	
   The	
   best	
  

cut-­‐off	
  was	
  ΔEELV/FRC=	
  73%	
  (ROC-­‐AUC=0.84	
  [0.67;	
  0.95];	
  sensitivity=80%;	
  specificity=80%;	
  

positive	
  likelihood	
  ratio=4.0;	
  and	
  negative	
  likelihood	
  ratio=0.25.	
  

	
  

Figure	
  E3:	
  Receiver-­‐operating	
  characteristic	
  curve	
  of	
  ΔEELV	
   in	
   low	
  and	
  high	
  recruiters.	
  The	
  

best	
   cut-­‐off	
   was	
   ΔEELV=	
   504mL	
   (ROC-­‐AUC=0.86	
   [0.73;	
   1.00];	
   sensitivity=87%;	
  

specificity=80%;	
  positive	
  likelihood	
  ratio=4.3;	
  and	
  negative	
  likelihood	
  ratio=0.2	
  

	
  

Figure	
  E4	
  :	
  

Strain	
  measured	
  at	
  low	
  and	
  high	
  PEEP	
  for	
  low	
  and	
  high	
  recruiters.	
  

Alveolar	
  strain	
   induced	
  by	
  PEEP	
  was	
  higher	
   for	
  high	
  recruiters	
   (p=0.002)	
  while	
  Δstrain	
  was	
  

significantly	
  higher	
  (p=0.003).	
  

	
  

	
  

Figure	
  E1	
  :	
  Bland	
  &	
  Altman	
  plots	
  of	
  Recmes	
  and	
  Recestim	
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Figure	
  E2	
  :	
  ROC	
  curve	
  representation	
  of	
  ΔEELV/FRC	
  to	
  predict	
  low	
  and	
  high	
  recruiters	
  

	
  

	
  

	
  

	
  



	
  
	
  

59	
  

Figure	
  E3	
  :	
  ROC	
  curve	
  representation	
  of	
  ΔEELV	
  to	
  predict	
  low	
  and	
  high	
  recruiters	
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Figure	
  E4	
  :	
  Strain	
  measured	
  at	
  low	
  and	
  high	
  PEEP	
  for	
  high	
  and	
  low	
  recruiters	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

Références	
  ESM	
  

R1	
  Bland	
  JM,	
  Altman	
  DG	
  (1986)	
  Statistical	
  methods	
  for	
  agreement	
  between	
  two	
  methods	
  of	
  

clinical	
  measurements.	
  Lancet	
  1:	
  307-­‐310	
  



	
  
	
  

61	
  

Positionnement	
  au	
  cours	
  du	
  SDRA	
  	
  

Décubitus	
  ventral	
  

La	
   répartition	
   des	
   lésions	
   pulmonaires	
   préférentiellement	
   dans	
   les	
   zones	
   déclives	
   a	
  

intuitivement	
  conduit	
  les	
  cliniciens	
  à	
  positionner	
  les	
  patients	
  afin	
  de	
  tenter	
  une	
  amélioration	
  

de	
   l’oxygénation,	
   du	
   drainage	
   des	
   secrétions	
   [86-­‐88]	
   etc…	
   Le	
   positionnement	
   le	
   plus	
  

couramment	
  utilisé	
  est	
  le	
  décubitus	
  ventral	
  (DV).	
  Cette	
  manœuvre	
  bien	
  que	
  souvent	
  efficace	
  

sur	
   l’oxygénation	
   et	
   le	
   drainage	
   bronchique	
   n’est	
   pas	
   sans	
   risques	
   notamment	
   lors	
   du	
  

retournement	
   [88].	
   La	
   tendance	
   actuelle,	
   confirmée	
   par	
   une	
  méta-­‐analyse	
   récente	
   est	
   de	
  

réserver	
   le	
   décubitus	
   ventral	
   aux	
   patients	
   les	
   plus	
   graves	
   [14],	
   en	
   revanche,	
   la	
   durée	
   des	
  

séances	
  de	
  DV	
  ou	
  le	
  rythme	
  de	
  leur	
  répétition	
  n’est	
  pas	
  défini.	
  Ainsi,	
  un	
  positionnement	
  des	
  

patients	
   les	
   plus	
   graves	
   pourrait	
   être	
   recommandé	
   une	
   fois	
   les	
   mesures	
   «	
  simples	
  »	
  

(sédation,	
  manœuvre	
  de	
  recrutement,	
  PEP)	
  épuisées	
  [89].	
  	
  

Positionnement	
  demi	
  assis	
  et	
  assis	
  (Etude	
  3	
  –	
  article	
  soumis)	
  

Rationnel	
  

Le	
  positionnement	
  assis	
  a	
  été	
  peu	
  étudié	
  au	
  cours	
  du	
  SDRA	
  possiblement	
  à	
  cause	
  des	
  faibles	
  

possibilités	
  d’articulations	
  des	
   lits	
  de	
  réanimation.	
  Dans	
  une	
  étude	
  sur	
  16	
  patients,	
  Richard	
  

et	
  al.	
  avaient	
  utilisé	
  une	
  position	
  proclive	
  associée	
  à	
   l’élévation	
  du	
  tronc	
  pour	
   réaliser	
  une	
  

position	
  assise	
  libérant	
  l’abdomen	
  [51].	
  Dans	
  l’étude	
  N°3,	
  nous	
  avons	
  étudié	
  chez	
  40	
  patients	
  

en	
   ALI	
   et	
   SDRA	
   l’oxygénation	
   et	
   le	
   volume	
   pulmonaire	
   au	
   cours	
   de	
   positionnement	
   demi	
  

assis	
  et	
  assis	
  jambes	
  pendantes	
  avec	
  des	
  lits	
  spécialement	
  conçus	
  pour	
  assurer	
  ces	
  positions.	
  

Le	
  volume	
  pulmonaire	
  était	
  monitorer	
  au	
  moyen	
  du	
  lavage	
  de	
  l	
  ‘azote.	
  	
  

Patients	
  et	
  Méthode	
  

Quarante	
   patients	
   ventilés	
   pour	
   des	
   ALI	
   et	
   SDRA	
   ont	
   été	
   inclus	
   dans	
   les	
   réanimations	
  

médicales	
   de	
   5	
   hôpitaux	
   universitaires	
   (CHU	
   Henri	
   Mondor	
   Créteil,	
   Hôpital	
   Européen	
  

Georges	
  Pompidou	
  Paris,	
  CHU	
  Angers,	
  CHU	
  de	
  Nice	
  et	
  CHU	
  Charles	
  Nicolle	
  Rouen).	
  Le	
  CPP	
  de	
  

Henri	
  Mondor,	
  sollicité	
  pour	
  l’ensemble	
  des	
  centres,	
  a	
  considéré	
  que	
  le	
  positionnement	
  au	
  

cours	
  du	
  SDRA	
  était	
  une	
  manœuvre	
  de	
  soins	
  courants	
  ne	
  nécessitant	
  pas	
  de	
  consentement	
  

mais	
  une	
   information	
  simple.	
  Les	
  patients	
  étaient	
  ventilés	
  selon	
   les	
  recommandations	
   [75]	
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avec	
  une	
  ventilation	
  «	
  protectrice	
  »	
  :	
  Vt	
  6ml/kg	
  PP	
  &	
  Pplat<30cmH2O.	
  Le	
  choix	
  de	
  la	
  PEP	
  était	
  

laissé	
  au	
  clinicien	
  en	
  charge	
  du	
  patient.	
  Quatre	
  époques	
  de	
  45	
  minutes	
  à	
  1	
  heures	
  se	
  sont	
  

succédées	
  :	
  position	
  allongée	
  en	
  proclive	
  (position	
  de	
  référence),	
  position	
  demi-­‐assise,	
  puis	
  

position	
   assise	
   et	
   retour	
   en	
   position	
   allongée	
   proclive.	
   A	
   la	
   fin	
   de	
   chaque	
   époque,	
   les	
  

données	
   hémodynamiques,	
   3	
   mesures	
   successives	
   de	
   volume	
   pulmonaire	
   (lavage	
   de	
  

l’azote),	
   des	
   mesures	
   de	
  mécanique	
   ventilatoire	
   (PEP	
   totale,	
   Pression	
   de	
   plateau)	
   et	
   une	
  

gazométrie	
  artérielle	
  étaient	
  réalisées.	
  Les	
  différents	
  paramètres	
  étudiés	
  ont	
  été	
  comparés	
  

pour	
   les	
   différentes	
   époques.	
   Les	
   patients	
   augmentant	
   leur	
   rapport	
   PaO2/FiO2	
   >20%	
   en	
  

position	
  assise	
  par	
  rapport	
  à	
  la	
  position	
  proclive	
  initiale	
  ont	
  été	
  considérés	
  «	
  répondeurs	
  ».	
  

Résultats	
  

Selon	
   la	
   définition	
   de	
   Berlin	
   [4],	
   30	
   patients	
   étaient	
   des	
   SDRA	
   modérés,	
   5	
   sévères	
  

(PaO2/FiO2>100)	
   et	
   5	
   légers	
  	
   (300>PaO2/FiO2≥200).	
   La	
   tolérance	
   des	
   changements	
   de	
  

position	
   était	
   bonne,	
   4	
   patients	
   ont	
   nécessité	
   une	
   expansion	
   volémique	
   par	
   sérum	
  

physiologique	
   lors	
   du	
   passage	
   en	
   position	
   assise.	
   Le	
   tableau	
   2	
   montre	
   les	
   paramètres	
  

hémodynamiques	
  et	
  respiratoires	
  aux	
  4	
  époques	
  étudiées.	
  L’oxygénation	
  était	
  supérieure	
  en	
  

position	
  assise.	
  Chez	
  les	
  13	
  patients	
  répondeurs	
  (32%),	
  le	
  rapport	
  PaO2/FiO2	
  augmentait	
  de	
  

39%	
   [33	
  ;	
   53]	
   (figure	
   2)	
   en	
   position	
   assise.	
   	
   Le	
   volume	
   pulmonaire	
   rapporté	
   au	
   poids	
  

théorique	
   augmentait	
   lors	
   du	
   positionnement	
   demi	
   assis	
   puis	
   assis	
   et	
   diminuait	
   lors	
   du	
  

retour	
  en	
  position	
  proclive	
  (figures	
  3A	
  et	
  3B).	
  Chez	
   les	
  patients	
   les	
  plus	
  sévères,	
   le	
  volume	
  

pulmonaire	
  au	
  retour	
  en	
  proclive	
  restait	
  plus	
  élevé	
  qu’en	
  proclive	
  initial.	
  	
  

 Supine 1 Semi-recumbent Seated Supine 2 
MAP mmHg 71 [66; 80] 80 [71; 88] * 84 [75; 93] * 75 [65; 81] 
Heart rate bpm 94 [78; 105] 91 [80; 109] 90 [78; 109] 88[77; 100] 
EELV/PP mL/kg 16 [13; 22] 18 [15; 25] * 19 [15; 25] * 18 [13; 25]* 
PaO2/FiO2 131 [116; 180] 159 [126; 199] * 160 [122; 210] * 143 [115; 194] 
PaCO2 mmHg 39.0 [35.5; 47.0] 39.5 [35.0; 48.0] 40.0 [34.7; 48.2] 40.0 [35.5; 47.5] 
SaO2 % 96.5 [96.0; 97.0] 97.0 [96.0; 98.0] * 98.0 [96.7; 98.0] * 97.0 [94.2; 98.0] 
Cstat mL/cmH2O 36 [27; 45] 32 [25; 40] * 31 [24; 38] * 35 [29; 40] 
Tableau	
  2	
  :	
  données	
  hémodynamiques	
  et	
  respiratoires	
  aux	
  4	
  époques	
  étudiées	
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Figure	
  2	
  :	
  Representation	
  de	
  l’augmentation	
  du	
  rapport	
  PaO2/FiO2	
  entre	
  la	
  position	
  proclive	
  

1	
   et	
   la	
   position	
   assise.	
   La	
   ligne	
   pontillée	
   représente	
   le	
   cutoff	
   pour	
   les	
   répondeurs:	
  

ΔPaO2/FiO2=20%.	
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Figure	
   3A	
  :	
   évolution	
   du	
   volume	
   pulmonaire	
   rapportée	
   au	
   poids	
   prédit	
   chez	
   les	
   patients	
  

étudiés.	
  

	
  

Figure	
   3B	
  :	
   évolution	
   du	
   volume	
   pulmonaire	
   rapportée	
   au	
   poids	
   prédit	
   chez	
   les	
   patients	
  

répondeurs	
   (Rouge)	
   et	
   non	
   répondeurs	
   (bleu).	
   $	
   P<0.05	
   répondeurs	
  vs	
   non	
   répondeurs,	
   *	
  

p<0.05	
  supine	
  1	
  vs	
  seated	
  position.	
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Etude	
  3	
  :	
  Under	
  review	
  depuis	
  le	
  14/6/2012	
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La	
  mesure	
  du	
  volume	
  pulmonaire	
  en	
  pratique	
  

La	
   méthode	
   de	
   mesure	
   par	
   le	
   lavage	
   de	
   l’azote	
   que	
   nous	
   avons	
   utilisée	
   est	
   la	
   première	
  

méthode	
  disponible	
  au	
  lit	
  du	
  patient	
  sans	
  débranchement	
  du	
  ventilateur	
  ni	
  modification	
  de	
  

la	
  PEP.	
  	
  Les	
  différentes	
  mesures	
  de	
  volume	
  pulmonaires	
  au	
  cours	
  du	
  SDRA,	
  quelques	
  soit	
  la	
  

technique	
   sont	
   comparables	
   aux	
   nôtres	
   (tableau	
   3)	
   et	
   confirment	
   la	
   nette	
   diminution	
   du	
  

volume	
  pulmonaire	
  aéré.	
  	
  

CRF	
  (mL)	
  
	
   	
  Type	
  de	
  mesure	
  

ALI/SDRA	
   Non	
  SDRA	
  

Falke	
  [30]	
   Hélium	
   1480±	
  780	
   	
  

Malbouisson	
  [37]	
   Scanner	
   733±	
  390	
   	
  

Gattinoni	
  [38]	
   Scanner	
   1102±	
  609	
   2382±	
  1214	
  

Chiumello	
  [18]	
   Hélium	
   1013±	
  593	
   1715±	
  734	
  

	
   	
  
Volume	
  pulmonaire	
  de	
  fin	
  d’expiration	
  (mL)	
  

Mesure	
  avec	
  PEP	
  

Patroniti	
  [47]	
   Lavage	
  O2	
   1750±	
  480	
   3750±	
  830	
  

Dellamonica	
  [90]	
   Lavage	
  N2	
   1007±	
  431	
  
CRF	
  théorique	
  
3403	
  ±	
  693	
  

	
  

Tableau	
  3	
  :	
  Volume	
  pulmonaire	
  au	
  cours	
  du	
  SDRA	
  avec	
  différentes	
  méthodes	
  de	
  mesure.	
  

Une	
  raison	
  de	
   la	
  variabilité	
  des	
  mesures	
  constatée	
  réside	
  vraisemblablement	
  en	
  partie	
  sur	
  

l’absence	
  de	
  normalisation	
  du	
  volume	
  pulmonaire	
  sur	
  la	
  taille	
  du	
  patient	
  et	
  donc	
  sur	
  la	
  taille	
  

des	
  poumons.	
  La	
  taille,	
  comme	
  en	
  témoignent	
  les	
  différentes	
  formules	
  de	
  calcul	
  de	
  volume	
  

pulmonaire	
  [52,	
  53]	
  en	
  est	
   le	
  principal	
  déterminant.	
  Des	
  niveaux	
  de	
  gravité	
  différents	
  sont	
  

également	
  possibles	
  les	
  ALI	
  étant	
  souvent	
  plus	
  représentés	
  dans	
  ces	
  populations.	
  	
  

Le	
  recrutement	
  de	
  volume	
  pulmonaire	
  non	
  aéré	
  antérieurement	
  est	
  un	
  objectif	
  classique	
  en	
  

recherche	
  clinique	
  pour	
  monitorer	
   les	
  effets	
  des	
  actions	
  entreprises	
  notamment	
   le	
  réglage	
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de	
  la	
  PEP.	
  Si	
  en	
  pratique	
  clinique,	
  l’oxygénation	
  est	
  le	
  principal	
  critère	
  d’évaluation	
  aussi	
  bien	
  

diagnostic	
  [3]	
  que	
  thérapeutique	
  [11,	
  30],	
   l’effet	
  sur	
   le	
  volume	
  pulmonaire	
  est	
  évalué	
  dans	
  

de	
  très	
  nombreuses	
  études	
  [11,	
  30,	
  42,	
  56,	
  58,	
  91,	
  92].	
  Les	
  données	
  que	
  nous	
  apportons	
  ici	
  

permettent	
  d’envisager	
  une	
  utilisation	
  en	
  pratique	
   courante	
   sous	
   réserve	
  de	
   respecter	
   les	
  

précautions	
  proposées	
  dans	
  l’étude	
  1.	
  A	
  savoir,	
  	
  une	
  répétition	
  des	
  mesures,	
  par	
  exemple	
  3	
  

mesures	
   validées	
   (moins	
   de	
   20%	
   de	
   différence	
   entre	
   le	
   wash-­‐out	
   et	
   le	
   wash-­‐in	
   selon	
   les	
  

données	
  du	
  constructeur)	
  en	
  utilisant	
  la	
  moyenne	
  des	
  3	
  mesures	
  nous	
  semble	
  raisonnable.	
  

Enfin,	
   une	
   attention	
   particulière	
   doit	
   être	
   portée	
   aux	
   fuites	
   potentielles	
   sur	
   le	
   circuit	
   qui	
  

peuvent	
  survenir	
  pour	
  des	
  pressions	
  élevées	
   (erreurs	
  de	
  mesures	
  constatées	
  pour	
  des	
  PEP	
  

≥16cmH2O)	
   [93].	
  De	
  bonne	
  corrélations	
  du	
   lavage	
  de	
   l’azote	
  au	
  scanner	
  et	
  à	
   la	
  dilution	
  de	
  

l’hélium	
  ont	
  été	
  trouvées	
  pour	
  des	
  PEP	
  basses	
  et	
  des	
  FiO2	
  modérées	
  [46].	
  Dans	
  notre	
  étude	
  

[93],	
  le	
  lavage	
  de	
  l’azote	
  a	
  été	
  comparé	
  à	
  la	
  spirométrie	
  passive	
  en	
  utilisant	
  la	
  différence	
  de	
  

volume	
  induite	
  par	
  la	
  PEP.	
  Les	
  PEP	
  et	
  FiO2	
  élevées	
  utilisées	
  sont	
  compatibles	
  avec	
  la	
  prise	
  en	
  

charge	
  des	
  SDRA	
  sévères	
  et	
  offrent	
  donc	
  une	
  validation	
  au	
  plus	
  près	
  des	
  conditions	
  réelles.	
  

Positionnement	
  des	
  patients	
  hypoxémiques	
  

Largement	
  utilisé	
  en	
  pratique	
  clinique,	
   le	
  positionnement	
  est	
  un	
  des	
  axes	
  principaux	
  de	
   la	
  

lutte	
   contre	
   les	
   atélectasies.	
   Hormis	
   le	
   décubitus	
   ventral	
   étudié	
   sur	
   des	
   cohortes	
  

importantes,	
   les	
   liens	
   entre	
   positionnement	
   et	
   oxygénation	
   sont	
   peu	
   décrits	
   pour	
   le	
  

positionnement	
  assis.	
  La	
  simplicité	
  de	
  réalisation	
  surtout	
  avec	
  les	
  nouveaux	
  modèles	
  de	
  lits	
  

articulés	
   de	
   réanimation	
   et	
   l’absence	
   de	
   morbidité	
   associée	
   sont	
   des	
   atouts	
   pour	
   une	
  

utilisation	
   large.	
  La	
  difficulté	
  principale	
  du	
  positionnement	
  réside	
  dans	
  son	
  application	
  car,	
  

bien	
  que	
  recommandé	
  (associé	
  à	
  d’autres	
  objectifs	
  dans	
  le	
  cadre	
  de	
  «	
  bundle	
  »	
  [94])	
  pour	
  la	
  

lutte	
  contre	
  les	
  pneumonies	
  acquises	
  sous	
  ventilation	
  mécanique	
  le	
  maintien	
  en	
  proclive	
  est	
  

difficile	
  [95].	
  La	
  position	
  assise	
  jambe	
  pendante	
  que	
  nous	
  proposons	
  étant	
  visuellement	
  plus	
  

tranchée	
  qu’une	
  position	
  proclive,	
   on	
  peut	
   supposer	
   (espérer)	
   qu’elle	
   serait	
   apparentée	
   à	
  

une	
   prescription	
   au	
  même	
   titre	
   qu’une	
   séance	
   de	
   décubitus	
   ventral	
   et	
   qu’elle	
   serait	
   ainsi	
  

mieux	
   maintenue	
   que	
   la	
   simple	
   surélévation	
   de	
   la	
   tête	
   de	
   lit.	
   Néanmoins,	
   l’effet	
   d’un	
  

positionnement	
   assis	
   prolongé	
   comparable	
   à	
   la	
   durée	
   des	
   séances	
   de	
   DV	
   actuellement	
  

proposées	
   [88,	
   96]	
   n’a	
   pas	
   été	
   testé.	
   En	
   revanche,	
   l’amélioration	
   rapide	
   du	
   rapport	
  

PaO2/FiO2	
   constatée	
   est	
   comparable	
   à	
   ce	
   qui	
   est	
   généralement	
   constaté	
   au	
   cours	
   du	
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positionnement	
  en	
  décubitus	
  ventral	
  [97]	
  mais	
  obtenu	
  beaucoup	
  plus	
  simplement.	
  Enfin,	
  les	
  

effets	
   sur	
   la	
   compliance	
   statique	
   et	
   la	
   capnie	
   qui	
   s’amélioraient	
   au	
   retour	
   à	
   la	
   position	
  

initiale	
   pour	
   les	
   patients	
   répondeurs	
   ont	
   également	
   été	
   constatés	
   lors	
   de	
   séances	
   de	
  

décubitus	
  ventral	
  [98]	
  et	
  sont	
  évocateurs	
  d’un	
  recrutement	
  fonctionnel. 

L’étude	
  n°3	
  grâce	
  à	
   la	
  mesure	
  du	
  volume	
  pulmonaire	
  suggère	
  qu’il	
  existe	
  une	
  recrutabilité	
  

potentielle	
  chez	
  les	
  patients	
  répondeurs.	
  Dans	
  notre	
  étude,	
  les	
  patients	
  «	
  non	
  répondeurs	
  »	
  

avaient	
  des	
  volumes	
  pulmonaires	
  plus	
  élevés	
  que	
  les	
  répondeurs	
  suggérant	
  que,	
  pour	
  eux,	
  le	
  

positionnement	
  n’est	
  une	
  solution	
  ni	
  pour	
  recruter	
  ni	
  pour	
  améliorer	
  l’oxygénation.	
  Comme	
  

dans	
  notre	
  étude,	
  on	
  constate	
  généralement	
  une	
  absence	
  de	
  linéarité	
  entre	
  le	
  recrutement	
  

et	
   l’oxygénation.	
   Particulièrement	
   en	
   décubitus	
   ventral	
   où	
   l’amélioration	
   de	
   l’oxygénation	
  

parfois	
  spectaculaire	
  peut	
  se	
  faire	
  avec	
  des	
  variations	
  minimes	
  de	
  volume	
  pulmonaire	
  [50].	
  A	
  

contrario,	
   une	
   augmentation	
   de	
   volume	
   pulmonaire	
   n’est	
   pas	
   obligatoirement	
   liée	
   à	
   une	
  

meilleure	
  oxygénation	
  ;	
  les	
  modifications	
  des	
  rapports	
  ventilation/perfusion	
  régionaux	
  étant	
  

liées	
  à	
  cette	
  inadéquation.	
  L’analyse	
  des	
  volumes	
  pulmonaires	
  au	
  scanner	
  au	
  cours	
  du	
  DV	
  a	
  

montré	
   que	
   les	
   densités	
   analysées	
   étaient	
   simplement	
   redistribuées	
   entre	
   le	
   décubitus	
  

dorsal	
  et	
  ventral	
  suggérant	
  une	
  absence	
  de	
  recrutement	
  [99].	
  Sur	
  une	
  étude	
  préliminaire	
  sur	
  

9	
   SDRA	
   sévères	
   (PaO2/FiO2<150	
   avec	
   des	
   PEP	
   élevées),	
   nous	
   avons	
   constaté	
   une	
  

modification	
  modeste	
  du	
  volume	
  pulmonaire	
  alors	
  que	
  l’oxygénation	
  augmentait	
  de	
  plus	
  de	
  

80%	
  après	
  30	
  minutes	
  de	
  DV	
  pour	
  5/9	
  patients.	
  

	
  

Figure	
  3	
  :	
  Evolution	
  du	
  rapport	
  PaO2/FiO2	
  et	
  du	
  volume	
  pulmonaire	
  lors	
  de	
  la	
  mise	
  en	
  décubitus	
  dorsal.	
  

L’oxygénation	
   est	
   actuellement	
   le	
   principal	
   objectif	
   d’une	
   manœuvre	
   de	
   positionnement,	
  

mais	
   l’arrivée	
   des	
   techniques	
   de	
   mesure	
   du	
   volume	
   pulmonaire	
   pourrait	
   en	
   apporter	
   de	
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nouveaux.	
  En	
  effet,	
  le	
  positionnement,	
  à	
  fortiori	
  si	
  il	
  est	
  simple	
  à	
  mettre	
  en	
  œuvre	
  pourrait,	
  

même	
   si	
   il	
   n’est	
   pas	
   «	
  rentable	
  »	
   en	
   terme	
   d’oxygénation,	
   être	
   également	
   proposé	
   aux	
  

patients	
  améliorant	
  leur	
  volume	
  pulmonaire	
  et	
  ainsi	
  leur	
  strain.	
  	
  

	
  

Vers	
   une	
   ventilation	
   adaptée	
   au	
   volume	
   pulmonaire	
   disponible	
   –	
  

approche	
  du	
  strain	
  

Les	
   grandes	
   variabilités	
   des	
   atteintes	
   pulmonaires	
   [7],	
   de	
   la	
   réduction	
   du	
   volume	
  

«	
  ventilable	
  »	
   et	
   de	
   la	
   réponse	
   aux	
   augmentations	
   de	
   pression	
   [38]	
   conduisent	
  

naturellement	
  à	
  proposer	
  des	
   traitements	
  ciblés.	
  Aucune	
  des	
   tentatives	
   (courbe	
  pression	
   -­‐	
  

volume,	
   radiographie,	
   oxygénation)	
   n’a	
   réussi	
   à	
   s’imposer	
   durablement	
   pour	
   guider	
   les	
  

réglages	
  de	
  la	
  ventilation.	
  La	
  PEP	
  grâce	
  à	
  l’interprétation	
  des	
  courbes	
  pression	
  -­‐	
  volume	
  pose	
  

de	
  multiples	
  problèmes	
  qui	
  ne	
  sont	
  pas	
  intégrables	
  à	
  son	
  réglage	
  en	
  pratique	
  courante	
  [100].	
  

Bien	
   que	
   les	
   courbes	
   soient	
   maintenant	
   automatisées	
   sur	
   de	
   nombreux	
   ventilateurs	
   de	
  

réanimation,	
   leur	
   interprétation	
   reste	
   difficile.	
   Le	
   point	
   d’inflexion	
   inférieur	
   n’est	
   pas	
  

strictement	
  corrélé	
  au	
   recrutement	
   [101]	
   celui-­‐ci	
   intervenant	
   tout	
  au	
   long	
  de	
   l’insufflation	
  

[42].	
  Les	
  propositions	
  d’utilisation	
  du	
  stress	
   index	
   [102]	
  ou	
  de	
   la	
  pression	
   transpulmonaire	
  

[103]	
  ont	
  montré	
  des	
  résultats	
  séduisants	
  mais	
  sur	
  de	
  petits	
  effectifs	
  et	
  ne	
  sont	
  utilisables	
  

que	
  par	
  des	
  équipes	
  entrainées	
  et	
  disponibles.	
  Le	
  réglage	
  de	
  la	
  PEP	
  sur	
  l’aspect	
  radiologique	
  

diffus	
   ou	
   lobaire	
   proposé	
   par	
   l’équipe	
   de	
   JJ	
   Rouby,	
   bien	
   que	
   reposant	
   sur	
   un	
   rationnel	
  

physiopathologique	
   intéressant	
   n’a	
   pas	
   été	
   testé	
   en	
   clinique	
   [104,	
   105].	
   De	
   même,	
   les	
  

études	
  physiologiques	
  sur	
  scanner	
  de	
  Gattinoni	
  et	
  al.	
  ont	
  certes	
  amélioré	
  les	
  connaissances	
  

physiopathologiques	
  mais	
  n’ont	
  pu	
  se	
  traduire	
  par	
  des	
  utilisations	
  cliniques.	
  La	
  même	
  équipe	
  

a	
  montré	
  que	
  la	
  pression	
  de	
  plateau	
  et	
  la	
  limitation	
  du	
  volume	
  courant	
  [18]	
  n’étaient	
  pas	
  des	
  

témoins	
   suffisants	
  pour	
  prédire	
   le	
   strain	
  que	
  subissait	
   les	
  alvéoles	
  mais	
  que	
   la	
   compliance	
  

spécifique	
  (compliance	
  liée	
  au	
  volume	
  pulmonaire	
  ventilable)	
  serait	
  plus	
  adaptée.	
  	
  

Le	
   lavage	
   de	
   l’azote	
   remplissant	
   les	
   objectifs	
   de	
   précision,	
   reproductibilité,	
   simplicité	
  

(d’utilisation	
  et	
  de	
  mise	
  en	
  œuvre)	
  de	
  manière	
  acceptable	
  (Étude	
  1),	
  l’étape	
  de	
  validation	
  à	
  

plus	
   grande	
   échelle	
   en	
   proposant	
   une	
   ventilation	
   adaptée	
   au	
   volume	
   ventilable	
   peut	
   être	
  

envisagée.	
   Récemment	
   le	
   réglage	
   de	
   la	
   PEP	
   a	
   été	
   revisité	
   par	
   Caironi	
   et	
   al.	
   [71]	
   qui	
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proposaient	
  chez	
  les	
  patients	
  avec	
  un	
  haut	
  potentiel	
  de	
  recrutement	
  (analyse	
  de	
  la	
  cohorte	
  

de	
   scanner	
   de	
   2006	
   [38])	
   d’administrer	
   des	
   PEP	
   plus	
   élevées	
   afin	
   de	
   limiter	
   l’effet	
  

potentiellement	
   délétère	
   des	
   ouvertures	
   /	
   fermetures	
   alvéolaires	
   répétées.	
   L’objectif	
  

principal	
   d’une	
   ventilation	
   adaptée	
   au	
   volume	
   ventilable	
   serait	
   de	
   limiter	
   l’instabilité	
  

alvéolaire	
  et	
  cela	
  même	
  au	
  prix	
  d’un	
  strain	
  supérieur.	
  Des	
  variations	
  de	
  strain	
  comparables	
  à	
  

celles	
  de	
  Caironi	
  et	
  al	
   [71](étude	
  2	
  :	
   ESM	
   figure	
  E4)	
  ont	
  été	
   trouvées	
  dans	
  notre	
  étude	
  en	
  

utilisant	
   des	
   niveaux	
   de	
   PEP	
   comparables	
   sans	
   toutefois	
   dépasser	
   30	
   cmH2O	
   de	
   Pplat	
  

(réglage	
  Express	
  [13]).	
  

La	
  disponibilité	
  du	
   lavage	
  de	
   l’azote	
  a	
  permis	
  à	
  d’autres	
  équipes	
  de	
  recherche	
  d’étudier	
   le	
  

strain.	
  Récemment	
  Gonzalez-­‐lopez	
  et	
  al.	
  ont	
  montré	
  que	
  chez	
  les	
  patients	
  en	
  ALI,	
  un	
  strain	
  

plus	
  élevé	
  (induit	
  par	
   l’insufflation	
  du	
  volume	
  courant)	
  s’accompagnait	
  d’une	
   inflammation	
  

alvéolaire	
   supérieur	
   [106].	
   Alors	
   que	
   les	
   autres	
   marqueurs	
   utilisés	
   en	
   pratique	
   ne	
  

permettaient	
  pas	
  de	
  prédire	
  cet	
  état	
  pro-­‐inflammatoire,	
  le	
  strain	
  était	
  le	
  seul	
  à	
  le	
  détecter.	
  

Les	
  résultats	
  de	
  ces	
  deux	
  études	
  [71,	
  106]	
  paraissent	
  contradictoires	
  mais	
  ne	
  s’opposent	
  pas.	
  

Une	
   précision	
   sur	
   le	
   type	
   de	
   strain	
   mesuré	
   est	
   nécessaire.	
   En	
   effet,	
   les	
   deux	
   principaux	
  

réglages	
  de	
  la	
  ventilation	
  (Vt	
  et	
  PEP)	
  entrainent	
  une	
  déformation	
  des	
  alvéoles	
  et	
  nécessitent	
  

des	
  ajustement	
  pour	
  calculer	
  le	
  strain:	
  la	
  déformation	
  liée	
  à	
  la	
  PEP	
  dans	
  laquelle	
  il	
  faut	
  tenir	
  

compte	
  du	
  recrutement	
  induit	
  par	
  la	
  PEP	
  –qui	
  ne	
  génère	
  donc	
  pas	
  de	
  strain	
  et	
  doit	
  donc	
  être	
  

ajoutée	
  au	
  dénominateur-­‐	
  et	
   la	
  déformation	
   liée	
  à	
   l’insufflation	
  du	
  volume	
  courant	
  qui	
   se	
  

fait	
   à	
   partir	
   du	
   volume	
   pulmonaire	
   de	
   fin	
   d’expiration	
   et	
   pour	
   laquelle	
   le	
   recrutement-­‐

dérecrutement	
  intra	
  volume	
  courant	
  est	
  difficile	
  à	
  apprécier.	
  En	
  pratique,	
  le	
  strain	
  induit	
  par	
  

les	
  variations	
  de	
  PEP	
  (Étude	
  2	
  et	
  [71])	
  et	
  le	
  strain	
  induit	
  par	
  l’insufflation	
  du	
  volume	
  courant	
  

[106]	
  peuvent	
  être	
  calculés	
  mais	
  ne	
  sont	
  pas	
  superposables.	
  

L’utilisation	
  du	
  volume	
  pulmonaire	
  de	
  fin	
  d’expiration	
  pour	
  réaliser	
  des	
  mesures	
  de	
  strain	
  a	
  

deux	
  avantages	
   selon	
  nous	
  :	
  premièrement	
  ne	
  pas	
  mesurer	
   la	
  CRF	
   (réalisation	
  de	
  mesures	
  

sans	
  PEP)	
  limite	
  les	
  risques	
  d’hypoxémie	
  et	
  d’altération	
  de	
  la	
  mécanique	
  ventilatoire	
  [81]	
  et	
  

surtout	
  de	
  s’affranchir	
  de	
  la	
  déformation	
  due	
  à	
  la	
  PEP.	
  Dans	
  notre	
  étude,	
  nous	
  avons	
  étudié	
  

le	
  strain	
   lié	
  à	
   la	
  PEP	
  grâce	
  à	
   l’estimation	
  du	
  recrutement	
   induit	
  par	
   la	
  PEP.	
  L’estimation	
  du	
  

recrutement,	
  sous	
  réserve	
  d’éliminer	
  les	
  mesures	
  erronées,	
  était	
  bien	
  corrélée	
  à	
  la	
  mesure	
  

du	
   recrutement	
   réalisé	
   sur	
   les	
   courbes	
   pression	
   -­‐	
   volume.	
   La	
   méthode	
   d’évaluation	
   du	
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recrutement	
   que	
   nous	
   proposons	
   (brevet),	
   a	
   fortiori	
   si	
   elle	
   est	
   automatisée,	
   offrirait	
   la	
  

perspective	
   d’une	
   ventilation	
   adaptée	
   à	
   cet	
   objectif	
   mais	
   nécessite	
   d’être	
   testée	
   à	
   plus	
  

grande	
  échelle.	
  	
  

Revisiter	
  le	
  recrutement	
  induit	
  par	
  les	
  courbes	
  PV	
  	
  

La	
   technique	
   de	
   construction	
   des	
   courbes	
   pression	
   -­‐	
   volume	
   proposée	
   [38,	
   42,	
   84,	
   107]	
  

depuis	
   sa	
   description	
   initiale	
   repose	
   sur	
   l’approximation	
   d’une	
   absence	
   de	
   variation	
   de	
   la	
  

CRF	
  induite	
  par	
  la	
  PEP.	
  Dans	
  l’étude	
  2,	
  nous	
  avons	
  vérifié	
  que	
  la	
  CRF	
  calculée	
  (CRF=	
  EELV	
  –	
  

PEP-­‐volume)	
   n’était	
   pas	
   différente	
   aux	
   deux	
   PEP	
   étudiées.	
   Les	
   phases	
   à	
   PEP	
   élevées	
   et	
  

basses	
  ayant	
  été	
  randomisées	
  cet	
  effet	
  a	
  pu	
  être	
  estompé.	
  Une	
  étude	
  récente	
  sur	
  10	
  SDRA	
  

en	
  utilisant	
  la	
  dilution	
  de	
  l’hélium	
  a	
  montré	
  une	
  variation	
  de	
  la	
  CRF	
  induite	
  par	
  la	
  PEP	
  [108].	
  

La	
  méconnaissance	
   de	
   ce	
   recrutement	
   induit	
   par	
   la	
   PEP	
  mais	
   qui	
   n’est	
   pas	
  mesuré	
   par	
   la	
  

technique	
  des	
  courbes	
  pression	
  -­‐	
  volume	
  entrainait	
  selon	
  les	
  auteurs	
  une	
  sous-­‐estimation	
  du	
  

recrutement	
  induit	
  par	
  la	
  PEP.	
  Nous	
  avons	
  exploré	
  cette	
  hypothèse	
  de	
  recrutement	
  dans	
  la	
  

CRF	
  dans	
  une	
  étude	
  mono-­‐centrique	
  sur	
  14	
  SDRA	
  modérés	
  et	
  sévères	
  (PaO2/FiO2=	
  98	
  [74	
  ;	
  

143])	
  en	
  utilisant	
  deux	
  niveaux	
  de	
  PEP	
  comparables	
  à	
  ceux	
  d’Express	
   [13]	
  mais	
  en	
  ajoutant	
  

un	
   troisième	
   temps	
   correspondant	
   à	
   un	
   retour	
   à	
   PEP	
   basse	
   (distension	
  minimale)	
   afin	
   de	
  

déterminer	
  si	
  le	
  recrutement	
  hypothétique	
  obtenu	
  dans	
  la	
  CRF	
  persistait	
  au	
  retour	
  à	
  la	
  PEP	
  

initiale.	
  	
  	
  

Les	
   premières	
   analyses	
   confirment	
   les	
   données	
   de	
   l’étude	
   2	
  :	
   les	
   variations	
   de	
   volumes	
  

ΔPEP-­‐volume	
   et	
  ΔEELV	
   induites	
   par	
   l’augmentation	
   de	
   PEP	
   n’étaient	
   pas	
   statistiquement	
  

différentes.	
  De	
  même,	
   le	
  volume	
  recruté	
  mesuré	
  sur	
   les	
  courbes	
  pression	
   -­‐	
  volume	
  n’était	
  

pas	
   différent	
   que	
   les	
   courbes	
   soient	
   construites	
   à	
   partir	
   du	
   PEP-­‐volume	
   ou	
   du	
   EELV.	
   En	
  

revanche,	
  lors	
  de	
  la	
  troisième	
  phase,	
  (retour	
  à	
  PEP	
  basse),	
  alors	
  que	
  le	
  PEP-­‐volume	
  revenait	
  

à	
  son	
  niveau	
  antérieur,	
   l’EELV	
  était	
  plus	
  élevé	
   indiquant	
  un	
  recrutement	
  persistant	
  dans	
   la	
  

CRF.	
   Le	
   volume	
   recruté	
   persistant	
   au	
   retour	
   à	
   PEP	
   basse	
   représentait	
   environ	
   25%	
   (73mL	
  

[43	
  ;	
   94])	
   du	
   recrutement	
   généré	
   par	
   l’augmentation	
   de	
   PEP.	
   Alors	
   que	
   le	
   dérecrutement	
  

induit	
  par	
  des	
  baisses	
  de	
  PEP	
  devrait	
  être	
  instantané	
  [91],	
  ici,	
  la	
  mesure	
  était	
  réalisée	
  environ	
  

10	
  minutes	
   après	
   le	
   retour	
   à	
   la	
   PEP	
   initiale	
   laissant	
   supposer	
   un	
   recrutement	
   durable	
   de	
  

nouvelles	
   alvéoles.	
   Même	
   si	
   l’interprétation	
   précise	
   de	
   ces	
   mesures	
   reste	
   difficile,	
   leur	
  

disponibilité	
   grâce	
   au	
   volume	
   pulmonaire	
   devrait	
   permettre	
   de	
   revisiter	
   les	
   concepts	
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physiopathologiques	
   décrits	
   antérieurement	
   en	
   s’affranchissant	
   de	
   certaines	
  

approximations.	
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Conclusion	
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Dans	
   ce	
   travail,	
   nous	
   avons	
   utilisé	
   une	
   technique	
   de	
   mesure	
   du	
   volume	
   pulmonaire	
  

disponible	
  au	
  lit	
  du	
  patient,	
  la	
  seule	
  actuellement	
  automatisée	
  et	
  disponible	
  sur	
  le	
  marché.	
  

La	
  première	
  étape	
  de	
  validation	
  dans	
  des	
  conditions	
  «	
  extrêmes	
  »	
  de	
  ventilation	
  (PEP	
  et	
  FiO2	
  

élevées)	
  a	
  permis	
  d’utiliser	
  la	
  technique	
  au	
  cours	
  du	
  SDRA.	
  Deux	
  aspects	
  classiques	
  ont	
  été	
  

abordés,	
  le	
  recrutement	
  par	
  les	
  variations	
  de	
  PEP	
  (étude	
  2)	
  et	
  les	
  effets	
  du	
  positionnement	
  

(étude	
  3).	
  L’analyse	
  des	
  données,	
  outre	
  l’intérêt	
  potentiel	
  de	
  ces	
  prises	
  en	
  charge	
  simples	
  et	
  

non	
  invasives,	
  soulève	
  le	
  problème	
  du	
  «	
  classement	
  »	
  des	
  patients	
  en	
  SDRA.	
  	
  Le	
  mélange	
  de	
  

patients	
  de	
  gravités	
  parfois	
  très	
  différentes	
  [13,	
  76,	
  88]	
  a	
  pu	
  nuire	
  aux	
  résultats	
  des	
  études	
  

cliniques	
  réalisées	
  depuis	
  de	
  nombreuses	
  années.	
  La	
  nouvelle	
  définition	
  du	
  SDRA	
  proposée	
  

par	
   l’ESICM,	
   sa	
   validation	
   sur	
   des	
   cohortes	
   importantes	
   [4]	
   les	
   méta-­‐analyses	
   [14,	
   29]	
  

suggérant	
  que	
   les	
  patients	
   les	
  plus	
  graves	
  bénéficieraient	
  d’un	
   traitement	
  plus	
  «	
  agressif	
  »	
  

étayent	
   cette	
   idée.	
   L’oxygénation	
   est	
   le	
   témoin	
   le	
   plus	
   facilement	
   accessible	
   de	
   la	
   gravité	
  

mais	
  ses	
  variations	
  sont	
  multifactorielles	
  et	
  ne	
  témoignent	
  pas	
  forcément	
  de	
  l’efficacité	
  des	
  

manœuvres	
  entreprises	
   [109].	
  La	
  mesure	
  au	
   lit	
  du	
  patient	
  du	
  volume	
  pulmonaire	
  mérite	
  à	
  

notre	
   sens	
   d’être	
   testée.	
   Les	
  mesures	
   rapportées	
   au	
   poids	
   théorique	
   devraient	
   permettre	
  

d’évaluer	
   la	
   gravité	
   des	
   patients	
   et	
   de	
   monitorer	
   les	
   actions	
   entreprises.	
   Un	
   travail	
  

d’évaluation	
  de	
  la	
  CRF	
  théorique	
  sur	
  une	
  large	
  population,	
  en	
  tenant	
  compte	
  des	
  évolutions	
  

des	
   patients	
   pris	
   en	
   charge	
   en	
   réanimation	
   (sédation,	
   ventilation,	
   obésité,	
   position,	
   âge,	
  

pathologie	
  pulmonaire	
  antérieure)	
  serait	
  probablement	
  utile.	
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