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Fondée sur des données expérimentales solides [1] et des
arguments physiopathologiques convaincants [2], la ventila-
tion protectrice a démontré qu’elle permettait de réduire la
mortalité hospitaliére du syndrome de détresse respiratoire
aigué (SDRA) [3,4]. Cependant, la question du ou des crite-
res pertinents pour 1’adaptation personnalisée de cette straté-
gie reste débattue. C’est dans le cadre de cette problématique
que Marcelo Amato a mis en exergue I’intérét de la mesure
de la pression motrice (driving pressure) qui correspond a la
variation de pression alvéolaire induite par le volume cou-
rant, calculée comme : AP = Pression de plateau — Pression
Expiratoire Positive (PEP) [S]. L’hypothése n’est pas nou-
velle puisque, dés 1998, dans la publication démontrant pour
la premiére fois le bénéfice de la ventilation protectrice en
termes de survie, ce méme auteur évoquait déja le role de ce
paramétre [6].

Les deux déterminants du AP sont le volume courant (V)
et la compliance du systéme respiratoire (Crg) : AP = V1 /
Crs. Or, au cours du SDRA, la compliance du systéme res-
piratoire est proportionnelle au volume pulmonaire aéré de
fin d’expiration (EELV), volume disponible pour la distribu-
tion du volume courant : Crg = k x EELV. On peut donc
considérer AP comme un indice du strain dynamique défini
comme la déformation imposée par le Vr rapportée au
volume initial : AP = V1 /k x EELV [7].

Amato et al. ont analysé les données individuelles de
3562 patients atteints de SDRA et inclus dans des essais
randomisés contrdlés portant sur la ventilation (comparaison
de deux niveaux de Vrou de deux stratégies de réglage de la
PEP ou les deux) [5]. L’objectif de 1’étude était de rechercher
la ou les associations éventuelles entre diverses variables
mesurées a J1 et la mortalité. Le AP était, dans cette étude,
la variable ventilatoire la plus fortement associée a la morta-
lit¢. L’analyse de la mortalité hospitaliére en fonction de
la valeur de AP suggérait 1’existence d’un seuil situé a
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14 cmH,0 au-dela duquel la mortalité augmentait linéaire-
ment avec le AP. De plus, ’analyse de médiation montrait
que la réduction de AP était le principal médiateur de la
réduction de mortalité associée aux modifications de réglage
du Vrou de la PEP résultant de la randomisation dans ces
essais. Les limites de cette ¢tude lies a la sélection des
patients d’une part et a la méthodologie utilisée d’autre part
ont été trés bien analysées dans une étude bibliographique de
la rubrique « Réactu » disponible sur le site web de la Société
de réanimation de langue francaise (http://www.srlf.org/
reactu). Il faut convenir ici que ces données ne constituent
pas une preuve formelle du lien de cause a effet entre réduc-
tion du AP et amélioration de la survie et encore moins du
bien-fondé d’une stratégie ventilatoire visant a réduire le AP.
Il n’en reste pas moins vrai qu’elles incitent clairement le
clinicien a prendre en compte ce paramétre facilement acces-
sible pour 1’adaptation personnalisée des réglages ventilatoi-
res au cours du SDRA. Les deux limites majeures a son uti-
lisation sont la présence d’efforts inspiratoires soutenus
(ventilation assistée) et I’existence d’une éventuelle altéra-
tion de la compliance de la paroi thoracique. En présence
d’efforts inspiratoires, la mesure de la pression de plateau
peut devenir trés délicate, voire impossible, empéchant le
calcul de AP. 1l faut par ailleurs rappeler que, dans les modes
en pression comme 1’aide inspiratoire par exemple, la pres-
sion inspiratoire réglée ne saurait étre assimilée a la pression
de plateau. Cette limite ne devrait cependant pas poser de
probléme, au moins & la phase initiale, chez les patients
atteints de SDRA sévéres qui sont volontiers placés en ven-
tilation contr6lée, fortement sédatés voire curarisés, condi-
tions permettant une mesure fiable de la pression de plateau.
L’existence d’une anomalie de la compliance de paroi est
plus problématique. En effet, il est clairement démontré
que, chez un certain nombre de patients atteints de SDRA,
la diminution de la compliance du systéme respiratoire
résulte non seulement d’une perte de volume pulmonaire
aéré mais également d’une altération de la mécanique de
la paroi thoracique [8] dont la mise en évidence nécessite
le recours a la mesure de la pression cesophagienne, reflet
de la pression pleurale [9]. Une telle mesure permet le calcul
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de la pression motrice transpulmonaire : APy = (Ppiaccan —
Poeso inspiratoire) - (PEP - Poeso expiratoire) qlll constitue une
mesure plus fiable du stress dynamique induit par le volume
courant [10]. Il faut cependant noter qu’en cas d’élévation de
la pression pleurale sans anomalie de la compliance de la
paroi thoracique comme c’est le plus souvent le cas, par
exemple, chez les patients souffrant d’obésité morbide, alors
que la pression de plateau perd sa pertinence en termes
d’évaluation de la pression de distension pulmonaire, le AP
garde toute sa validité comme indicateur du stress dyna-
mique [10].

En pratique, il apparait aujourd’hui raisonnable, apres éta-
blissement d’une ventilation protectrice conforme aux
recommandations actuelles, de mesurer le AP et quand
celui-ci est supérieur a 14 cmH,O, d’évaluer les effets de
modifications du Vt et/ou de la PEP sur ce paramétre, mais
également sur les échanges gazeux et I’hémodynamique.
L’impact clinique d’une adaptation des réglages du respira-
teur fondée sur la mesure de la pression cesophagienne pour
le calcul du AP} reste a démontrer.

Liens d’intéréts : L’auteur déclare ne pas avoir de lien
d’intérét.
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