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Question 1

Quel volume courant et quelle pression de plateau en 2010 ?

Les études animales et cliniques portant sur les effets physiologiques d’une réduction du 

volume courant ont montré une diminution de l’inflammation pulmonaire et systémique, 

associée  à  une  réduction  des  défaillances  d’organes  non-pulmonaires  [1].  Les  essais 

randomisés et contrôlés de la fin des années 90 et du début des années 2000 ont été 

largement critiqués pour des problèmes éthiques et méthodologiques. Ils ont cependant 

permis de prouver que l’utilisation de hauts VT était responsable d’une surmortalité. Il n’a 

pas été mis en évidence de différence significative dans les essais ayant comparé des 

« volumes inférieurs » entre eux. Le consensus actuel se situe donc entre 6 et 8 mL/kg [2]. 

Le volume pulmonaire étant indépendant de la masse grasse, le VT doit être réglé en 

fonction du poids idéal théorique et non du poids réel. Cette condition est d’autant plus 

importante que les patients sont en surpoids. La formule de calcul du poids idéal théorique 

selon Lorentz [16] est :

Pour les Hommes : T-100-[(T-150)/4]

Pour les Femmes : T-100-[(T-150)/2.5]



Figure 1 : Volumes pulmonaires (CRF) mesurés au scanner chez 2 patientes de poids 
différents mais de même taille (Données personnelles).

       53 ans 1m62 132 kg                                  49 ans 1m61 47 kg

       CRF = 3245 mL                                         CRF = 3364 mL

Les lésions pulmonaires induites par la ventilation mécanique sont dues à l’utilisation de 
VT élevés mais aussi aux régimes de pressions alvéolaires importants. La pression de 

plateau (Pplat) est le reflet le plus accessible de la pression alvéolaire. Chez les sujets 
nonobèses, de nombreuses études ont permis d’aboutir à des recommandations strictes 
quant à la Pplat à ne pas dépasser. En effet, il ne faut en aucun cas dépasser une Pplat 
de 28 à 30 cmH2O  [4].  Chez le  patient  obèse,  la  Pplat  est  moins bien corrélée à la 

pression  trans-pulmonaire.  Du  fait  de  la  diminution  de  la  compliance  pariétale,  il  est 
possible qu’il faille utiliser des pressions de plateau supérieures à 30 cmH2O chez certains 

patients pour générer une même pression trans-pulmonaire. A ce jour, le seul moyen de 
s’assurer de ces modifications est de mesurer la pression trans-pulmonaire à l’aide d’une 
sonde oesophagienne [16]. Cette procédure est lourde, invasive et difficile, ce qui explique 
son absence de diffusion. Il est donc plus raisonnable pour l’heure de recommander de 
limiter les pressions de plateau au même niveau chez l’obèse que chez le sujet  sans 
surpoids.  Toutefois,  chez  les  grands  obèses  présentant  un  syndrome  de  détresse 
respiratoire aigue (SDRA) sévère, on pourra tolérer des pressions de plateau un peu plus 
élevées mais de façon transitoire et au mieux en essayant de mesurer la pression trans-
pulmonaire. A l’opposé, chez certains patients,  une Pplat  de 30 cmH2O peut être trop 

élevée et délétère. Des outils simples et accessibles au lit du patient sont en cours de 
développement et devraient permettre, à court terme, de définir une Pplat « à la carte » en 
fonction de la mécanique ventilatoire de chaque patient [6].

Question 2

Quels niveaux de PEP pour quels patients ?

Si le choix du volume courant est consensuel, celui de la PEP reste très débattu [2]. De 
nombreux  essais  randomisés  et  contrôlés  se  sont  avérés  négatifs.  Un  des  facteurs 
pouvant expliquer ces résultats réside dans l’algorithme de réglage de la PEP. En effet, le 
rôle  de  la  PEP  est  de  lutter  contre  le  collapsus  alvéolaire  et  bronchiolaire,  et  non 
« d’améliorer » les échanges gazeux. Les algorithmes de réglage de la PEP basés sur la 



FiO2 sont donc probablement voués à l’échec. L’étude française EXPRESS [16] a proposé 

un algorithme basé sur la mécanique ventilatoire. Dans le bras interventionnel, la PEP 
était réglée de telle façon que la Pplat soit entre 28 et 30 cmH2O avec un VT de 6 à 8 
mL/kg. Les résultats montraient une diminution de la durée de ventilation, des défaillances 
d’organes, de séjour… mais pas de mortalité.

Une des explications possible pour expliquer les résultats de ces études, est l’absence de 
prise en compte de la morphologie pulmonaire. Les travaux de l’équipe du Pr Rouby ont 
montré  depuis  plus  de  10  ans  que  les  effets  de  la  PEP étaient  différents  selon  que 
l’atteinte  pulmonaire  était  lobaire  ou  diffuse  [8].  On  pourrait  donc  raisonnablement 
proposer, mais ceci n’a jamais été évalué sur une large cohorte de patients, un réglage de 
la PEP basé sur des données de la mécanique ventilatoire. Pour les patients présentant 
une atteinte pulmonaire de type diffuse, un réglage de type protocole EXPRESS . Pour les 
patients avec une atteinte lobaire, de faibles niveaux de PEP (< 10 cmH2O) doivent être 

recommandés. La morphologie pulmonaire peut être évaluée au scanner, à l’échographie 
pulmonaire,  voire  sur  la  radiographie  pulmonaire,  lorsque  celle-ci  est  typique.  Cette 
stratégie est résumée dans l’algorithme de réglage de la ventilation mécanique dans le 
SDRA en bas de page.

Figure 2 : Proposition d’algorithme de réglage du ventilateur dans le SDRA (d’après [9])

Question 3

Hypercapnie, fréquence ventilatoire, auto-PEP : quels objectifs ?

La normalisation de la capnie « à tout prix » ne doit pas être un objectif [10]. La réduction 



du VT génère une diminution de la ventilation alvéolaire responsable d’une hypercapnie. Si 

celle-ci n’est pas « gênante » la plus part du temps, elle peut devenir problématique chez 
certains patients (Cérébrolésés,…) ou lorsqu’elle dépasse certains niveaux (>100 mmHg). 
La correction de l’acidose par administration de Bicarbonate de sodium n’ayant jamais 
prouvé son intérêt [11], il faut donc essayer de réduire la capnie. La première façon est 
d’augmenter la fréquence ventilatoire. Celle-ci peut être augmentée jusqu’à 30-35 c/min, à 
la  limite  de  l’auto-PEP.  Limiter  l’hypercapnie  se  fera  aussi  en  limitant  l’espace  mort 
instrumental  (suppression  du  filtre  et  du  raccord  annelé  au  profit  d’une humidificateur 
réchauffeur actif) [16]. L’hypercapnie est le corolaire de la ventilation protectrice, elle doit 
être tolérée, faute d’être respectée.

Question 4

Ventilation posturale : où en est-on ?

Le décubitus ventral  (DV) améliore les échanges gazeux, et  donc l’oxygénation, de la 
plupart des patients en SDRA. Au demeurant, tous les essais randomisés et contrôlés 
comparant le DV à un groupe contrôle ont été négatifs [13]. Le DV ne doit donc pas être 
proposé en routine aux patients  en SDRA. Même si  améliorer l’oxygénation n’est  pas 
l’objectif principal de la ventilation mécanique, l’hypoxie peut parfois devenir menaçante et 
le DV ne doit pas être abandonné. Choisir les patients pouvant en bénéficier est dès lors 
une gageure pour le clinicien. Sur des bases physiologiques on pourrait proposer le DV 
aux patients présentant une atteinte lobaire, mais ceci reste discuté. Lorsque l’on propose 
des séances de DV,  celles-ci  doivent  être  prolongées,  probablement  de  l’ordre de  20 
heures [16]. La prévention des complications du DV devra être méticuleuse (complications 
cutanéo-muqueuses,  ablation  accidentelles  des  cathéters,  œdème  facial…).  Une 
procédure écrite, adaptée à chaque service, est vivement conseillée.

Question 5

Manœuvres de recrutement alvéolaire : quand, comment, pour qui ? 

La  PEP  s’oppose  au  dérecrutement  alvéolaire  mais  ne  génère  pas  directement  de 
recrutement des zones collabées. La réponse physiologique à ces constatations repose 
sur les manœuvres de recrutement alvéolaire (MRA). Celles-ci peuvent être réalisées par 
une CPAP continue de 40s avec un niveau de pression de 40 à 50 cmH2O ou par un 

soupir étendu [15]. Elles nécessitent une sédation profonde, voire une curarisation, et ne 
doivent pas être proposées à tous les patients. En effet, seuls les patients présentant une 
atteinte diffuse sont répondeurs aux MRA [16]. Chez les patients lobaires, elles génèrent 
plus de sur-distension que de recrutement et doivent être proscrites. Chez les patients 
répondeurs  la  tolérance  hémodynamique  est  bonne.  Elles  doivent  être  réalisées 
précocement. Le rythme de leur répétition n’a fait l’objet d’aucune étude à ce jour. Si les 
MRA représentent une réponse logique au SDRA, elles n’ont pas été évaluées dans des 
études  randomisées  et  contrôlées  ce  qui  ne  permet  pas  de  les  recommander 
formellement, mais encore moins de les proscrire [17]. Le but des MRA ne doit pas être 
d’améliorer  la  PaO2,  mais  de  diminuer  les  zones  condensées  afin  de  faciliter  une 

ventilation protectrice.

Question 6

La ventilation du SDRA, et demain ?



L’avenir,  en  terme  de  ventilation  du  SDRA,  se  fera  vers  la  prévention.  Les  données 
récentes portant sur des cohortes importantes commencent à montrer une diminution de 
l’incidence du SRDA [18]. La ventilation mécanique des patients qui ne sont pas encore en 
SDRA est probablement l’élément clé. L’utilisation systématique de VT entre 6 et 8 mL/kg, 

de PEP suffisamment élevée et la lutte contre le dérecrutement réduisent l’inflammation 
pulmonaire  et  les  lésions  alvéolaires  [19].  Cette  stratégie,  initiée  dés  la  mise  sous 
ventilation mécanique, paraît capable d’éviter la survenue d’un SDRA, pathologie de toute 
évidence « iatrogène » !

Lorsque l’atteinte pulmonaire est constituée, les cliniciens ont besoin d’outils d’analyse de 
la mécanique ventilatoire, disponibles au lit du patient, afin de proposer un traitement « à 
la carte » pour chaque patient. Un grand nombre d’études physiologiques a été conduit 
avec succès, les développements industriels sont en cours, demain est presque là !
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