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Introduction

La ventilation mécanique en décubitus ventral (DV) au cours
du syndrome de détresse respiratoire aigué de l'adulte (SDRA)
est pratiquée depuis des décennies. La raison initiale, promue
par quelques cas cliniques, a été 'amélioration de I'oxygéna-
tion sanguine, parfois tres spectaculaire, constatée chez de trés
nombreux malades. Cette observation a frappé les cliniciens a
une époque ot I'amélioration de l'oxygénation était la préoc-
cupation essentielle et I'objectif principal de la prise en charge
ventilatoire au cours du SDRA. La prévention des lésions pul-
monaires induites par la ventilation mécanique (LIVM) [1]
est venue supplanter cet objectif gazométrique dans la mesure
o, d'une part 'hypoxémie n'est pas la cause principale de la
mortalité au cours du SDRA [2], et d'autre part la réduction du
volume courant (VT) est associée a une réduction de la mor-
talité [3]. Le DV au cours de la ventilation mécanique pour
le SDRA est capable de prévenir les LIVM. Ces deux effets
physiologiques bénéfiques ont mis du temps a se traduire en
bénéfice clinique. Mais deux méta-analyses et cinq essais ran-
domisés controlés ont établi qu'il existe avec le DV une réduc-
tion statistiquement et cliniquement significative de mortalité
au cours du SDRA.

Les objectifs de ce chapitre sont de détailler les méca-
nismes des effets du DV en termes d'amélioration de I'oxy-
génation, de prévention des LIVM et de réduction de la
mortalité, et d'analyser les essais cliniques réalisés a ce jour.
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La conclusion est de recommander le DV en cas de SDRA
avec des critéres de sévérité qui, actuellement, sont essen-
tiellement basés sur le rapport PaO,/FiO,.

Effets physiopathologiques
du DV au cours du SDRA

Echanges gazeux

Parmi les cinqg mécanismes qui sont a I'origine d'une hypoxé-
mie (réduction de la pression partielle d'oxygéne dans l'air
inspiré, hypoventilation alvéolaire, shunt, espace mort et
trouble de la diffusion), I'hypoxémie au cours du SDRA
proceéde essentiellement d'un effet shunt intrapulmonaire
par prévalence des zones a bas rapport ventilation-perfusion
(entre0,1et0,001) [4]. Les données expérimentales ont mon-
tré que le DV améliore I'hypoxémie par réduction du shunt
intrapulmonaire mesuré par la technique des gaz inertes,
méthode de référence [5]. Chez I'homme, des conclusions
similaires ont été obtenues & partir du shunt intrapulmo-
naire calculé [6]. La réduction du shunt intrapulmonaire
passe par deux mécanismes : soit réduction de la perfusion
pulmonaire dans les zones mal ventilées, soit augmentation
de la ventilation pulmonaire dans les zones bien perfusées.
En DV, il existe une redistribution modeste de la perfusion
pulmonaire vers les régions antérieures, dépendantes de la
gravité. La perfusion pulmonaire reste donc prépondérante
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dans les régions postérieures du poumon, non dépendantes
en DV, comme elle I'est en décubitus dorsal. La gravité est
un déterminant mineur de la distribution de la perfusion
pulmonaire [7]. Ainsi, ce premier mécanisme n'est pas a
l'origine de la réduction du shunt intrapulmonaire en DV.
Le second mécanisme est prépondérant. Chez 'homme avec
SDRA, le rapport gaz/tissu mesuré au scanner augmente
dans les régions pulmonaires postérieures, et dans le méme
temps diminue dans les régions antérieures en DV [8]. Il en
résulte une homogénéisation de I'aération selon un axe anté-
ropostérieur (ventrodorsal) en DV [8]. Ce scénario, recrute-
ment pulmonaire dans les régions dorsales ou persiste une
perfusion prépondérante, est a I'origine d'une réduction
majeure du shunt intrapulmonaire et d'une augmentation
de l'oxygénation. Le shunt intrapulmonaire régional a été
mesuré directement chez des brebis déplétées en surfactant
en tomographie par émission de positons par une méthode
originale utilisant l'injection intraveineuse d'azote 13 (iso-
tope émetteur de positons) [9]. Le shunt intrapulmonaire
est prépondérant dans les zones postérieures des régions
basales en décubitus dorsal, 1a ol coexistent une réduction
de la fraction aérée (dérecrutement pulmonaire) et une pré-
dominance de la perfusion [9]. En DV, toutes ces grandeurs
(shunt intrapulmonaire, aération, perfusion) sont redistri-
buées de fagon homogene selon un axe ventrodorsal et api-
cocaudal [9]. Cette homogénéisation de la distribution des
rapports ventilation/perfusion en DV a été retrouvée dans
d'autres études sur d'autres espéces animales avec d'autres
méthodes d'étude [10]. Deux remarques sont a apporter a
ces données. Les études quantitatives régionales sur la dis-
tribution de la ventilation et de la perfusion pulmonaire
ont été faites chez d'autres mammiféres que 1'étre humain.
L'extrapolation des résultats obtenus chez les premiers au
second n'est pas implicite. Il existe en effet des différences
anatomiques sur la structure des vaisseaux, qui joue un role
important dans la distribution de la perfusion pulmonaire
ou sur la ventilation collatérale. Les modéles expérimen-
taux ne reproduisent pas le SDRA humain. Les réglages du
ventilateur (pression expiratoire positive [PEP]) influencent
également les résultats [11, 12]. La deuxiéme remarque tient
au fait que les études sus-citées ont été conduites en ven-
tilation mécanique contrdlée en pression positive chez des
sujets anesthésiés et pharmacologiquement paralysés. La
ventilation spontanée surajoutée aux cycles mécaniques,
comme en mode airway pressure release ventilation (APRV),
favorise le recrutement pulmonaire dorsal par rapport aux
cycles controlés seuls [13-15].

En résumé, la ventilation mécanique en DV au cours du
SDRA améliore 1'oxygénation en réduisant le shunt intra-
pulmonaire par une meilleure ventilation pulmonaire des
régions dorsales qui demeurent bien perfusées, et plus géné-
ralement par une homogénéisation de la distribution des
rapports ventilation-perfusion au sein du poumon.

Mécanique ventilatoire

La ventilation mécanique en DV est associée a une augmen-
tation de I'élastance (baisse de la compliance) statique de la
paroi thoracique (Est,cw) [16-19]. Le calcul d'Est,cw néces-
site la mesure de la pression cesophagienne, estimatrice de

la pression pleurale, envisagée dans un autre chapitre de cet
ouvrage. En pratique quotidienne Est,cw n'est pas mesu-
rée systématiquement; par contre, I'élastance du systéme
respiratoire (Est,rs), somme de Est,cw et de 'élastance du
poumon (Est,L), l'est. Si l'on compare les valeurs d'Est,rs
en DV par rapport a ses valeurs en décubitus dorsal pour
des réglages similaires du ventilateur, différentes situations
peuvent se présenter. Une augmentation d'Est,rs en DV peut
n'étre que l'expression de l'augmentation d'Est,cw si l'ampli-
tude de variation d'Est,rs et Est,cw est similaire. Si Est,rs ne
change pas en DV, 'augmentation d'Est,cw est contrebalan-
cée par une diminution d'Est,L (augmentation de la com-
pliance pulmonaire exprimant un recrutement pulmonaire
dans les régions dorsales compensé par un dérecrutement
pulmonaire des régions antérieures, comme discuté plus
haut). Si Est,rs diminue, 'augmentation d'Est,cw est infé-
rieure a la diminution d'Est,L, suggérant un recrutement
pulmonaire net. On s'attend dans cette situation a une aug-
mentation du volume pulmonaire télé-expiratoire.

Un lien entre amélioration de 'oxygénation et augmen-
tation d'Est,cw en DV avait été mis en évidence chez des
malades avec SDRA [18]. Cette corrélation avait été inter-
prétée comme résultant d'une distribution plus homogeéne
du VT en DV.

Prévention des LIVM

Les LIVM sont dus a plusieurs facteurs, le plus important
étant la surdistension par exces de volume pulmonaire en
fin d'inspiration [20]. La fagon caricaturale de démontrer
la présence de LIVM est d'appliquer de (trés) grands VT a
des poumons antérieurement sains et de montrer sur le plan
structural l'apparition de lésions de la membrane alvéoloca-
pillaire, comme cela a été fait dans les études pionnieres [21,
22]. Broccard et al. ont apporté une preuve éclatante a la
prévention des LIVM par le DV en appliquant de trés grands
VT (77 mL/kg) a des chiens a poumons antérieurement
sains pendant 6 heures, en décubitus dorsal dans un groupe
et en DV dans l'autre groupe [23]. Le DV a été capable de
réduire de fagon significative les LIVM, et ce surtout dans
les régions dépendantes, et ainsi d homogénéiser la distribu-
tion des LIVM.

Chez I'homme, il existe des preuves d'un effet préventif
des LIVM par le DV. La concentration pulmonaire de cyto-
kines pro-inflammatoires est significativement réduite en
DV par rapport au décubitus dorsal chez des patients ventilés
mécaniquement avec de faibles VT [24]. La masse de pou-
mon non aéré diminue et celle de poumon normalement aéré
augmente en DV chez des patients avec SDRA, traduisant
l'existence d'un recrutement pulmonaire avec le changement
postural, les réglages du respirateur étant similaires dans les
deux positions [25, 26]. Par ailleurs, la masse de poumon
hyperinflaté diminue avec le DV. Ces données sont obser-
vées, que le potentiel de recrutement du poumon (réduction
de la masse de poumon aéré en réponse a une variation de
pression donnée dans les voies aériennes) en décubitus dor-
sal soit élevé ou faible, et que la PEP appliquée en DV soit
forte ou faible [25]. En revanche, le recrutement/dérecrute-
ment successif au cours du cycle ventilatoire (atélectrauma)
est réduit (effet bénéfique) avec le DV uniquement chez les
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patients avec un fort potentiel de recrutement en décubitus
dorsal et avec une PEP élevée en DV [25]. Il est a noter que
les études sus-citées sont faites chez des sujets pris pour leur
propre témoin avec un risque de persistance de l'effet d'une
intervention pendant l'application de l'autre.

Chiumello et al. ont appliqué le concept de strain a la
ventilation mécanique au cours du SDRA [27]. Le strain
est la déformation du systéme respiratoire a la suite d'un
changement de volume. C'est le rapport entre deux volumes
de gaz, au numérateur le VT auquel est ajouté le volume dii
a la PEP et au dénominateur le volume pulmonaire télé-
expiratoire. A partir du volume pulmonaire télé-expiratoire,
on aura imposé au poumon en fin d'inspiration un strain
dynamique (lié au VT) et un strain statique (lié a la PEP).
Expérimentalement, des poumons normaux de porc déve-
loppent des LIVM apreés 54 heures de ventilation mécanique
générant un strain dynamique (VT/volume pulmonaire
télé-expiratoire) de 2, c'est-a-dire une insufflation proche
de la capacité pulmonaire totale [28]. Expérimentalement,
le strain dynamique est plus dangereux que le strain sta-
tique pour un méme strain global vis-a-vis du risque de
LIVM [29]. Une réduction du strain peut étre obtenue,
soit par une augmentation du volume pulmonaire télé-
expiratoire (augmentation de la PEP), soit par une réduc-
tion du VT, soit surtout par les deux actions. Au cours du
SDRA, une méta-analyse a montré que les essais combinant
faible VT et PEP élevée (et réglée a partir de la courbe pres-
sion-volume) étaient capables de réduire significativement
la mortalité [30]. Une réduction du strain dynamique en DV
a été mise en évidence au cours du SDRA chez 'homme sans
changement des réglages du ventilateur [17]. Des études
physiologiques récentes ont confirmé la réduction du strain
dynamique [31] et du stress et de la pression motrice trans-
pulmonaire [32] en DV chez 'homme avec SDRA.

A l'échelon moléculaire, chez des rats soumis a de larges
VT (18 mL/kg) a PEP 0, le DV est capable de moduler I'ex-
pression et 'activation d'une kinase (mitogen kinase phos-
phatase 1) fortement impliquée dans les LIVM [33]. Des
souris knock-out pour cette kinase sont trés sensibles a une
ventilation mécanique non protectrice (VT élevée et PEP
nulle) et développent des LIVM en décubitus dorsal atté-
nuées par le DV [33].

Au total, le DV prévient les LIVM par homogénéisation
de la distribution du VT sans modification de la PEP ni du
VT réglés.

Effets hémodynamiques

Les descriptions initiales du DV chez 'homme avec SDRA
concluaient a une stabilité hémodynamique, ce qui dis-
cordait avec les effets hémodynamiques déléteres redou-
tés de la PEP élevée. Plus récemment, Vieillard-Baron
et al. ont montré que le DV appliqué pendant 18 heures
consécutives est capable de réduire les anomalies écho-
cardiographiques associées au coeur pulmonaire aigu chez
42 patients avec SDRA sévere (PaO,/FiO, <100 mmHg,
pression plateau : 26 cmH,O en décubitus dorsal) [34]. La
particularité était l'utilisation de PEP et de VT bas (6 mL/kg
poids prédit par la taille et 6 cmH,O, respectivement, en
moyenne). Le DV était associé a une réduction de PaCO,
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et 3 une augmentation de PaO,, ce qui a contribué a
réduire les résistances vasculaires pulmonaires. Une stra-
tégie combinant DV et PEP basse est donc associée a une
préservation de I'état hémodynamique.

Chez des patients avec SDRA moins hypoxémiques
(PaO,/FiO, : 130 mmHg environ) que dans l'étude pré-
cédente et non hypercapniques (PaCO, : 33-37 mmHg),
recevant un VT de 6-7 mL/kg poids prédit par la taille et
une PEP de 13-14 cmH,O générant une pression plateau
de 30 cmHzo, le DV était associé a une augmentation
significative du débit cardiaque uniquement chez ceux qui
avaient une précharge dépendance évaluée par le test de
lever de jambe passif [35]. Dans l'autre groupe de patients
de la méme étude [35], sans précharge dépendance, le débit
cardiaque restait stable en DV. Une large étude observation-
nelle récente confirme la préservation du débit cardiaque au
cours du DV chez I'homme avec SDRA [36].

Au total, le maintien de 'hémodynamique systémique et
pulmonaire, voire son amélioration chez certains malades,
est un autre effet bénéfique a mettre au crédit du DV.

Essais cliniques randomisés

Cing larges essais randomisés contrdlés ont testé I'impact du
DV sur des critéres de jugement liés au patient (mortalité
notamment) par rapport au décubitus dorsal chez des patients
intubés et ventilés pour SDRA ou insuffisance respiratoire
aigué hypoxémiante [37-41] (tableau 186.1). Ces essais ran-
domisés permettent de raisonner d'une facon différente de
celle vue jusqu'a présent, qui prenait en compte essentielle-
ment 'effet de la séance de DV chez des patients pris pour
leur propre témoin. Sur l'oxygénation, la méta-analyse des
essais sus-cités, mais également d'autres de plus petite taille,
a montré une augmentation significative du «risque» d'une
meilleure oxygénation dans le groupe DV que dans le groupe
décubitus dorsal [42]. Concernant les effets secondaires, des
complications sérieuses ont été observées significativement
plus fréquemment dans le groupe DV que dans le groupe
décubitus dorsal : auto-extubation, intubation sélective,
coudure ou arrachage des voies vasculaires. Dans le dernier
essai publié, la fréquence des effets secondaires est par contre
non significativement différente entre les deux groupes [37].
Toutefois, la méta-analyse faite apres avoir intégré le dernier
essai retrouve encore des complications significativement
plus fréquentes dans le groupe DV [43].

Les quatre premiers essais n'ont pu montrer de différence
significative de survie entre les deux groupes. Plusieurs rai-
sons pouvaient expliquer ces résultats décevants :
= une puissance insuffisante;
= une dose de DV insuffisante;
= des malades trop hétérogeénes;
= des réglages du ventilateur non protecteurs, notamment

en ce qui concerne le VT.

Néanmoins, les méta-analyses suggéraient que les malades
les plus hypoxémiques (PaO,/FiO, <100 mmHg) avaient
une survie significativement supérieure dans le groupe DV
par rapport au groupe décubitus dorsal. Le dernier essai a
comblé certaines lacunes des précédents en appliquant une
dose de DV substantielle (séances de DV de 16 heures consé-
cutives au moins), en incluant des malades avec SDRA sévére
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Tableau 186.1 Résumé des cinq larges essais randomisés controles sur le décubitus ventral.

Gattinoni [39] Guérin [38] Mancebo [41] Taccone [40] Guérin [37]
n patients (DD/DV) 152/152 378/413 60/76 174/168 229/237
% SDRA (DD/DV) 93,3/94,7 28/33,9 100/100 100/100 100/100
Critéres d'inclusion ALI/SDRA [44] Insuffisance SDRA [44] SDRA [44] SDRA [44]
PaO,/FiO, respiratoire aigué PaO,/FiO, PEP > 5 cmH,0 PaO,/FiO,
<300 mmHg hypoxémiante <200 mmHg <150 mmHg, FiO, >
PaO,/FiO, PEP > 5 cmH,0 5 cmH,0, FiO, >0,60,
<300 mmHg Opacités bilatérales VT 6 mL/kg PPT
aprés une période
de stabilisation de
12-24 heures apres
diagnostic de SDRA
PaO,/FiO, ( mmHg) 127 150 147 113 100
VT (mL/kg) 10,3 PM 8 PM 8,4 PPT 8 PPT 6,1 PPT
PEP(cmHZO) 10 8 12 10 10
Durée des séances 7 8 17 18 17
de DV (moyenne/
patient)
Mortalité (DD/DV) 25/21,1 31,5/32,4 58/43 32,8/31 32,8/16
(%)

DD : décubitus dorsal; DV : décubitus ventral; SDRA : syndrome de détresse respiratoire aigué; FiO, : fraction d'oxygene dans I'air inspiré; VT : volume courant;
PM : poids mesuré; PPT : poids prédit par la taille; PEP : pression expiratoire positive; ALl : acute lung injury.

P <0,001.

(PaOZ/FiO2 <150 mmHg avec FiO, > 0,60, PEP >5 cmH,0
et VT 6 mL/kg de poids prédit par la taille), en appliquant
une stratégie de limitation des V'T et de la PEP dans chaque
groupe [3]. De plus, bien que lessai sadresse a des SDRA pré-
coces (inclus dans les 36 heures aprés intubation et critéres de
SDRA réunis), une période de stabilisation de 12 a 24 heures
a été ménagée. Les malades étaient inclus si les critéres de
sévérité étaient présents aprés cette période de stabilisation.
Ce choix sexplique par le fait que la réévaluation du SDRA a
ce moment-la permet de sélectionner des malades avec SDRA
confirmés et avec un pronostic plus sévére [45]. En effet,
avec la nouvelle définition du SDRA [46], la mortalité nest
pas significativement différente entre les catégories légere
et modérée de SDRA [47], alors quen séparant les malades
24 heures plus tard la méme subdivision aboutit a distinguer
des groupes avec une mortalité significativement liée a la
profondeur de P’hypoxémie [48, 49]. Il faut signaler que, dans
le dernier essai [37], il existait un déséquilibre des groupes a
la randomisation, notamment un score SOFA significative-
ment plus élevé dans le groupe décubitus dorsal que dans le
groupe DV (10,4 + 3,4; 9,6 + 3,2) lié au fait que les patients
du premier groupe avaient plus fréquemment de la noradré-
naline pour obtenir une pression artérielle moyenne d’au
moins 65 mmHg qui était un critére d’inclusion. Cette don-
née devrait, a l'avenir, faire envisager de stratifier les patients
sur le score SOFA avant la randomisation. Toutefois, apres
ajustement sur les facteurs de confusion, la différence de
mortalité importante en faveur du DV demeurait significative
(risque relatif non ajusté de mortalité a J28 0,39 [0,25-0,63]
et ajusté pour le score SOFA 0,42 [0,26-0,66]). En analyse
multivariée, le DV restait une covariable significativement
associée a une meilleure survie (HR = 0,47 [0,31-0,70] [37],
P <0,001) au méme titre que le SOFA associé a une plus forte

mortalité (HR = 1,19 [1, 1, 29], P <0,001), le recours aux
vasopresseurs nétant pas statistiquement significativement
lié au devenir du patient.

Récemment, des experts ont fortement recommandé
le DV en cas de SDRA sévére (rapport PaO,/FIO,) [50].
Dautres sont d’accord avec un recours au DV plus précoce-
ment (rapport PaO,/FIO, <150 mmHg) [51]. Des recom-
mandations dexperts francais, en cours de publication, sont
également trés en faveur de cette derniere indication.

Dans la pratique quotidienne, le recours au DV est plus
rare quattendu au vu des données précédentes. Dans Iétude
Lung Safe, le DV était utilisé chez 16,3 % des patients avec
SDRA sévere [51]. Une étude plus récente fait apparaitre
un recours plus fréquent, de 32,9 %, au cours du SDRA
sévere [52]. Ce résultat peut étre lié a un réel changement de
pratique mais également a un biais de sélection puisque ce
sont surtout des services de réanimation frangais, espagnols
et italiens qui ont inclus le plus de malades.

Mécanismes des effets du DV
sur la survie

Leffet positif du DV sur la survie au cours du SDRA devrait
logiquement découler des effets physiopathologiques
bénéfiques vus plus haut. Une amélioration significative
de l'oxygénation avec le DV pourrait étre un mécanisme
d’augmentation de la survie, par exemple en réduisant
le risque d’arrét cardiaque hypoxique ou en permettant de
stopper plus rapidement la sédation ou déviter des réglages
déléteres du ventilateur (PEP élevée). Les liens entre
hypoxémie et mortalité sont complexes. Il est clair que la
mortalité augmente avec la sévérité de I'hypoxémie au cours
du SDRA [53]. Chypoxémie est toutefois considérée comme
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non directement responsable de la mortalité au cours du
SDRA [2]. Par ailleurs, ceci n'implique pas que la réduction
de I'hypoxémie, par une intervention, améliore ipso facto
la survie. C'est méme parfois l'inverse : dans l'essai ARMA,
les malades du groupe recevant de grands VT avaient une
meilleure oxygénation pendant les premiers jours, mais
une mortalité plus élevée que les malades recevant un
faible VT [3]. Enfin, comme discuté plus haut, le degré
d'hypoxémie, évalué par le rapport PaO,/FiO,, est largement
influencé par les réglages du ventilateur. Dans le premier
essai randomisé [39], la mortalité était significativement
réduite dans le groupe DV chez les patients avec rapport
PaO,/FiO, <88 mmHg. Dans le dernier essai [37], la réduc-
tion de mortalité avec le DV était présente, quel que soit le
quartile de PaO,/FiO, a l'inclusion entre 45 et 149 mmHg.
L'amélioration de I'hypoxémie ne semble pas étre un facteur
majeur qui explique la réduction de mortalité en DV. Le lien
entre réponse gazométrique en DV et survie ultérieure a été
examiné dans trois essais, mais aucune relation significative
n'a été mise en évidence [54-56]. Par contre, la réduction de
la PaCO, en DV était corrélée a une meilleure survie dans
une étude [54], résultat non confirmé par ailleurs [55, 56].

La réduction des LIVM est un autre mécanisme can-
didat pour expliquer I'augmentation de survie avec le DV.
Néanmoins, aucun des cinq essais précédents n'a évalué
les LIVM dans chaque groupe. Dans le premier essai ran-
domisé [39], les patients recevant un grand VT (12 mL/
kg de poids mesuré) avaient une survie augmentée dans
le groupe DV par rapport au groupe décubitus dorsal. Ce
résultat post-hoc est cohérent avec le concept de LIVM.
Avec les essais ultérieurs (tableau 186.1), le VT a diminué
progressivement. Les méta-analyses les plus récentes [43,
57] mettent en évidence que le bénéfice du DV sur la mor-
talité est obtenu avec les essais qui ont utilisé de faibles VT
alors que I'effet sur la mortalité n'est pas significatif avec
les essais qui n'ont pas prévu de faibles VT. Ceci plaide en
faveur d'un role potentialisateur du DV et des faibles VT
sur les LIVM. Avec de faibles VT, les LIVM sont atténuées,
ce qui augmente la survie. Toutefois, un faible VT ne pro-
tege pas systématiquement le poumon de tous les malades
du risque de LIVM [58]. Les résultats des derniéres méta-
analyses suggérent que le DV permettrait de compléter la
protection pulmonaire non obtenue avec de faibles VT dans
certains types de SDRA (SDRA lobaire avec consolidation
pulmonaire peu ou non recrutable par une augmentation de
pression en décubitus dorsal). Les données scanographiques
sus-citées sont en faveur de cette hypothese.

Enfin, le bénéfice peut étre lié aux effets hémodyna-
miques du DV. Dans l'essai Proseva, le nombre de jours sans
défaillance cardiovasculaire était inférieur de deux jours
dans le groupe DV par rapport au groupe décubitus dorsal.

Nous manquons de données a long terme sur la qualité
de vie chez les malades avec SDRA traités en DV.

Réalisation pratique du DV
en réanimation pour SDRA
Dans les équipes rompues a la technique, l'installation d'un

malade en DV ne pose pas de probléeme [59]. Trois a quatre
intervenants sont en général nécessaires selon la corpulence du

patient et le nombre de dispositifs médicaux (cathéters vascu-
laires, dialyse, nombre de pousse-seringues, etc.). Il est indis-
pensable qu'un intervenant soit a la téte du malade, sécurise
la protheése trachéale et coordonne les opérations. Le support
standard est suffisant. Dans un des essais randomisés sus-cités
ou un support spécifique avait été utilisé pour le retourne-
ment [40], les complications liées au changement postural
étaient plus fréquentes dans le groupe DV que dans le groupe
décubitus dorsal et plus fréquentes en DV chez les malades
installés sur le support spécifique que sur un support standard.
Les données des méta-analyses avant et aprés l'essai Proseva et
de l'essai Proseva lui-méme concernant les complications sont
en faveur d'une amélioration des pratiques au cours du temps
et du role de l'expérience acquise par le volume de DV réalisé,
comme cela est bien démontré pour d'autres procédures en
réanimation [60]. Néanmoins, le risque de lésions cutanées de
pression est significativement plus élevé au cours de la ventila-
tion mécanique en DV qu'en décubitus dorsal [43, 61], ce qui
justifie des mesures préventives.

Les contre-indications au décubitus ventral sont résu-
meées dans le tableau 186.2. Elles ont été utilisées dans deux
essais randomisés venant de la méme équipe [37, 38]. La
contre-indication 7 semble étre la seule contre-indication
absolue, les autres étant relatives. Finalement, comme d'une
facon générale en médecine, c'est la balance bénéfices (gain
de survie)/risques qui guidera le clinicien.

Tableau 186.2 Contre-indications au décubitus
ventral.

Définition de la complication Raison

1  Pression intracranienne Risque d'ischémie

>30 mmHg ou pression de cérébrale
perfusion cérébrale <60 mmHg
2 Hémoptysie massive nécessitant Priorité

une prise en charge radiologique
ou endoscopique en urgence

Chirurgie trachéale (en dehors
de celle nécessitée par I'abord
trachéal) ou sternotomie dans les
15 derniers jours

Trauma facial grave ou chirurgie
faciale dans les 15 derniers jours

Thrombose veineuse profonde
traitée depuis moins de 2 jours

Pacemaker mis en place depuis
moins de 2 jours

Fracture instable d'un os long, du
bassin ou du rachis, non stabilisée

Pression artérielle moyenne
<65 mmHg

Drain thoracique unique en
position antérieure avec bullage
persistant

Risque de complication
au niveau du foyer
opératoire

Risque de complication
au niveau du foyer
opératoire

Risque d'embolie
pulmonaire

Risque de déplacement
du dispositif

Risque de complication
grave (compression
médullaire, hémorragie,
embolie graisseuse)

Priorité au contréle
hémodynamique

Risque de
pneumothorax
suffocant si coudure ou
compression du drain
en DV
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Les critéres d'arrét du DV sont aussi 1'objet de discus-
sions. Dans l'essai Proseva, la séance de DV était stoppée
soit en cas de complications, soit en cas de transfert pour
examen, soit en cas d'amélioration jugée sur le rapport
Pa0,/FiO, 4 heures aprés la remise en décubitus dorsal
(>150 mmHg avec PEP <10 cmH,0 et FiO, < 0,60), soit
sur la dégradation gazométrique en DV pendant deux
séances consécutives. Pour toutes ces raisons, dans 1'essai
Proseva, la durée moyenne par patient passée en position
ventrale a été de 75 % du temps imparti au DV contre 50 %
dans I'essai de Taccone et al. [40].

Indications du DV au cours
du SDRA

Ferguson et al. [62] avaient considéré le DV comme une
intervention ayant prouvé son efficacité au cours du SDRA
et I'avaient reccommandé en cas de SDRA sévere (PaO,/FiO,
<100 mmHg), et ce sur la base de la méta-analyse de Sud
et al. [42], avant la publication de I'essai Proseva. Ce dernier
essai vient confirmer cette indication et fait en outre discuter
d'y recourir pour des SDRA modérés et sévéres. Il est inté-
ressant de noter que la curarisation précoce et courte [63]
comme la mise précoce en DV au cours du SDRA avec des
critéres de sévérité trés proches sont les seules interventions
ayant prouvé leur efficacité dans cette sous-population de
malades [64], la troisiéme intervention bénéfique étant la
réduction du VT. La raison en est probablement en partie
la sélection des patients inclus. Il existe donc un créneau
initial au cours du SDRA avec critéres de sévérité au cours
duquel I'usage de faibles VT (6 mL/kg de poids prédit par
la taille étant une excellente base de départ), associé a une
curarisation et au DV, permet d'avoir un impact significa-
tif sur la mortalité. Une trés récente conférence d'experts
de la Société de réanimation de langue frangaise a retenu
un accord fort pour indiquer le DV en cas de rapport PaO,/
FIO, <150 mmHg au cours du SDRA [65]. Alors que I'¢tude
Lung Safe [51] montre une utilisation faible du DV (moins
de 10 % des malades avec SDRA et moins de 15 % dans la
catégorie SDRA sévere), une étude plus récente a observé un
recours plus fréquent (32 % de recours au DV dans les SDRA
sévere) [66]. Dans cette derniere étude, la fréquence rappor-
tée des complications imputables au DV était tres faible.

Conclusion

La mise en DV au cours de la ventilation mécanique au
cours du SDRA est efficace pour réduire la mortalité au
cours du SDRA modéré a sévere dans les équipes rompues a
cette procédure depuis de nombreuses années par une pra-
tique réguliére. La formation des équipes de réanimation est
donc indispensable pour acquérir cette expérience.
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