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Actualisation et nouveautés des modes ventilatoires

Longtemps, la question du mode ventilatoire et des réglages du ventilateur ne se posait
pas. Apres l'induction de I'anesthésie et le contrdle des voies aériennes les seuls réglages
accessibles a I'équipe d'anesthésie consistaient a demander un volume minute et une
fréquence respiratoire. A cette époque pourtant, les premiers respirateurs sont rentrés au
bloc opératoire grace a l'innovation nécessaires en réanimation.

Aujourd’hui encore, grace au progres acquis sur les respirateurs de réanimation, les respi-
rateurs d’anesthésie permettent de réaliser une ventilation per opératoire de moins en
moins agressive pour le tissu pulmonaire. Cette ventilation a pour objectif de limiter les ef-
fets indésirables secondaires a la modification du régime de pression intra thoracique per
anesthésique (1). Au premier rang de ces complications on trouve les atélectasies pulmo-
naires. Elles sont pourvoyeuses d’un nombre important d’hypoxémies et d’infections post
opératoires en particulier dans les chirurgies a risques comme la chirurgie thoracique, ab-
dominale et neurochirurgie (1,2). C'est la physiopathologie pulmonaire qui permet de
comprendre comme les atélectasies ce constituent. De la méme maniere, c’'est cette phy-
siopathologie qui permet de comprendre les nouveautés dans la ventilation et les modes
respiratoires les plus récents.

Le réglage d’'un respirateur, aussi bien en anesthésie quand réanimation, ne doit plus se
faire uniqguement pour assurer seulement un apport d'oxygéne et une extraction de
dioxyde de carbone standardisés; il doit se faire en s’adaptant a chaque patient, a chaque

pathologie ou chirurgie avec comme nouvel objectif de limiter les effets secondaires et
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d’augmenter les chances de succes des traitements en cours (3). La littérature récente
permet de dire en effet, que les réglages du respirateur influence I'évolution des patients
en chirurgie thoracique, abdominale et neurochirurgicale (4,5,6).

LA PHYSIOLOGIE POUR COMPRENDRE

Le passage de I'état éveillé a celui d’anesthésié induit un certain nombre de modifica-
tions qui touchent a la fonction respiratoire, a la tonicité musculaire pharyngée, bronchique
et a 'ensemble des muscles de la pompe respiratoire (7,8,9).

Les agents anesthésiques entrainent une dépression respiratoire responsable d’'une
diminution du volume courant, d’'une augmentation de la fréquence respiratoire et au final
d’'une diminution de la ventilation alvéolaire (7,8). Dans le méme temps, ces agents en-
trainent une diminution de la réponse a I'nypoxémie et a I'hypercapnie.

La filiere pharyngée est maintenue ouverte a l'inspiration grace au tonus synchrone
des muscles pharyngés. Cette contraction est diminuée de maniere dose-dépendante par
les agents anesthésiques. Le calibre des voies aériennes est alors diminué a l'inspiration
pouvant aboutir chez certains patients & un collapsus inspiratoire (10).

Au niveau thoraco-abdominal I'anesthésie induit un asynchronisme des muscles dia-
phragme, intercostaux et abdominaux responsable d’'une contraction abdominale durant
I'expiration. Il en résulte une expiration active et une augmentation de la pression intra-
abdominale, responsable d’une diminution de la capacité résiduelle fonctionnelle.

Aux modifications liées aux agents anesthésiques viennent s’'ajouter les effets se-
condaires de la ventilation; I'ensemble de ces effets est responsable de la survenue
d'atélectasies pulmonaires de maniére extrémement précoce (11,12).

Les données récentes issues de I'imagerie pulmonaire péri opératoire nous ont permis
de comprendre leurs mécanismes de constitutions (13,14). Les facteurs majeurs respon-

sables des atélectasies sont aux nombres de trois: la résorption des gaz alvéolaires et
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l'administration de gaz alvéolaire riche en oxygene, les altérations du surfactant induites
par la ventilation mécanique, les pressions transalvéolaires négatives induisant un collap-
sus alvéolaire.

Les conséquences secondaires aux atélectasies sont en premier lieu une hypoxémie
per et post opératoire directement liée a la réduction fonctionnelle du poumon. En second
lieu, ces atélectasies font le lit de décompensations respiratoires infectieuses, dont
l'incidence augmente dans les chirurgies a risque comme la chirurgie digestive, thoracique
et neurochirurgicale.

LES NOUVEAUX MODES RESPIRATOIRES, LA VENTILATION EN 2009

L’évolution de la ventilation en réanimation au cours des dix derniéres années permet
aujourd’hui de proposer en anesthésie des modes ventilatoires nouveaux. La recherche
autour du syndrome de détresse respiratoire aigu et du sevrage ventilatoire en réanima-
tion a permis le développement du concept de ventilation protectrice et celui de la ventila-
tion spontanée avec aide inspiratoire. C’est a partir de ces deux concepts que la ventila-
tion au bloc a évolué.

Le point sur la ventilation per anesthésique et les modes dit «mixtes» (Autoflow Dra-
gér, VCRP Siemens, pression controlée a volume garantie General Electric) passe tout
d’abord par la compréhension de ce mode. Le mode mixte est un mode en pression mais
garantissant un volume courant au terme d'un certain nombre de cycles (15,16). Il s’agit
d’'un mode en pression controlée comme les modes en pression contrdlée classique mais
avec un objectif de volume défini et réglé par I'équipe anesthésique. Durant chaque cycle,
le respirateur mesure le volume généreé par la pression d’insufflation, si ce volume est infé-
rieur a I'objectif il augmente la pression suivante, si il est supérieur il diminue la pression
d’insufflation et cela pour chaque cycle. Ce mode présente I'avantage de soumettre le pa-

tient & la pression inspiratoire la plus faible possible pour un volume donné. Il permet ainsi
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de limiter au maximum le risque de barotraumatisme, bien que ce risque ne soit pas le ris-
gue majeur au bloc opératoire. Par contre, il doit étre utilisé dans les phases d’anesthésies
profondes mais en aucun cas lors des phases d’endormissements ou de réveils. En effet,
le principe méme de ce mode est antiphysiologique dans ces phases (16). Lors du réveil
par exemple, ce mode délivre une assistance inversement proportionnelle aux efforts du
patient: plus forte est la demande, plus faible est I'assistance fournie par le respirateur. A
'heure actuelle, l'utilisation de ce type de mode ventilatoire n'a pas fait la preuve d'un
avantage particulier en termes d’effet secondaire ou d’amélioration de la réhabilitation des
patients (16).

Bien que I'utilisation de ce nouveau mode soit séduisante, le réglage du respirateur
est encore une priorité pour I'équipe anesthésique car les plus grandes avancées ne vien-
nent pas des modes respiratoires mais bien des réglages a utiliser.

En premier lieu, le volume courant (V1) doit étre déterminé en fonction du poids théori-
que du patient (4,5,17,18). En réanimation, dans un contexte de ventilation protectrice, les
volumes courant sont de 6 a 8 ml/kg. Ce type de ventilation a montré son efficacité dans la
prévention des barotraumatismes et dans la diminution de I'inflammation secondaire a la
ventilation. Au bloc opératoire, de tel niveau de volume courant ont montré un intérét dans
la chirurgie avec circulation extracorporelle ou des Vr de 12 ml/Kg amplifient la réponse
inflammatoire par rapport a des V1 de 6-8 ml/Kg (5). De méme, dans la chirurgie pour
pneumonectomie, la ventilation a haut Vt est un facteur de risque d’oedeme pulmonaire
post pneumonectomie. La réduction modérée du volume courant est donc probablement
une voie intéressante surtout si I'on se trouve dans une situation a risque en raison de la
chirurgie ou du patient.

La notion de pression expiratoire positive (PEP) est également une notion récente en

ventilation au bloc opératoire (19,20,21,22). Elle est totalement associée a la réduction du
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volume courant citée précédemment. L'induction d’'une anesthésie est responsable d’'une
diminution de la CRF et de la constitution d’atélectasies, la mise en place d’'une PEP entre
6 et 10 cm H,O de maniére quasi systématique permet de limiter le collapsus alvéolaire et
de maintenir ce gain aprés une manoeuvre de recrutement alvéolaire. La mise en place de
ce type de ventilation a montré son efficacité dans un grand nombre de situations chirurgi-
cales comme l'oesophagectomie, la pneumonectomie, la chirurgie cardiaque, la chirurgie
de I'obése ou la coeliochirurgie (13,14).

Enfin, le réglage du respirateur passe par la fraction inspirée en oxygéne (FiO,). Nous
'avons vu précédemment, les atélectasies se constituent en partie par une résorption intra
alvéolaire de l'oxygeéne qui entraine un affaissement de l'alvéole. On comprend alors
gu’avec une FiO, a 1 - par exemple a I'induction - des atélectasies se forment en moins de
5 min comme le montre Rothen et al (11,12). Durant la phase d’induction, une FiO; a 1 est
pourtant recommandée. On comprend alors la nécessitée de mettre une PEP et de réali-
ser une manoeuvre de recrutement dés que les voies aériennes sont contrélées (23). En
per opératoire le choix de la FiO, dépend de deux parametres: un ventilatoire et un extra
ventilatoire. Une FiO, basse entre 0,3 et 0,4 permet une oxygénation normale et limite les
atélectasies. Le réglage de la FiO2 sous un angle ventilatoire justifie donc I'utilisation de
Fi02 basse entre 0,3 et 0,4 (12). Par contre, certaines données récentes mettent en évi-
dence des avantages a l'utilisation d’'une FiO; élevée autour de 0,8 dans une optique extra
ventilatoire. Ce réglage entrainerait moins de nausées et vomissements postopératoire et
une diminution de l'incidences des complications infectieuses notamment en chirurgie di-
gestive (24,25). Dans ce cas, la prévention des atélectasies passe alors encore une fois
par l'institution d’'une PEP entre 5 et 10 cm H-O.

Il reste un point particulier & aborder concernant les modes en ventilation spontanée

avec aide inspiratoire et pression expiratoire positive (VS Al PEP). On le comprend clai-
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rement, le passage d’un régime de pression intra-thoracique négatif en ventilation sponta-
née a un régime en pression positive en ventilation contr6lée est responsable d’'un état
non physiologique et donc des complications dont au premier plan les atélectasies. Le
maintien d’une ventilation spontanée est donc une solution efficace pour limiter les atélec-
tasies péri opératoires. La place de I'anesthésie et de I'analgésie locorégionale prend alors
toute sont importance. Le maintien de la ventilation spontanée dans des chirurgies doulou-
reuses n'est possible que si 'administration de morphinique et d’hypnotique est limitée.
Les réglages du respirateur consistent donc a aider le patient & assurer une ventilation mi-
nute suffisante pour son oxygénation et surtout pour l'extraction du CO,. Le trigger - qui
détecte I'effort inspiratoire du patient - doit toujours étre réglé le plus bas possible mais en
évitant les auto-déclenchements. L’aide inspiratoire compléete le travail inspiratoire du pa-
tient et doit étre réglée pour obtenir un Vr de 6 & 8 ml/Kg de poids théorique. Enfin, une
PEP est la encore nécessaire, elle permet de limiter les atélectasies qui peuvent malgré
tout se former durant la chirurgie surtout si la FiO2 est supérieure a 0,4. Durant I'utilisation
de ce mode, mais comme avec I'ensemble des autres modes, un monitorage de la FeCO;
est absolument nécessaire. Enfin, I'utilisation de ce mode durant I'induction et le réveil des
patients est particulierement recommandée, il permet de conserver une ventilation alvéo-
laire efficace et donc de limiter encore la formation d'atélectasies durant ces deux phases
critiqgues de l'anesthésie (19,20,26). Elle devient alors indispensable lors de I'induction

chez les patients dont la CRF est déja trés réduite comme chez I'obése (21,22).

En conclusion, I'actualité de la ventilation per opératoire est riche, mais elle porte prin-
cipalement sur la maniere de régler les respirateurs. Les nouveaux modes ventilatoires
sont séduisants, mais ils n‘ont pas encore totalement fait la preuve de leur efficacité. A un

mode patrticulier, il est préférable de choisir des parametres ventilatoires comme une PEP
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entre 6 et 10 cm H,0, un V1 entre 6 et 8 ml/Kg de poids idéal théorique, une F,O, entre 0,3
et 0,4. Toutes ces mesures permettront de limiter la survenue d’atélectasies per opératoire
d’autant que le patient est a risque ou que la chirurgie est une chirurgie thoracique, abdo-
minale ou neurochirurgicale. Une place particuliére existe pour le mode VS Al PEP durant
'induction ou le réveil, il permet de conserver un Vt optimal durant une phase extréme-

ment propice a la constitution d'atélectasies.
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