
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
  

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

سبحانك لا علم لنا إلا ما علمتنا إنك 
 أنت العليم الحكيم

 

 32سورة البقرة: الآية: 

 



 

 

                     UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT  

FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT 
 
 
DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ     
1969 – 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH     
1974 – 1981 : Professeur Bachir LAZRAK     
1981 – 1989 : Professeur Taieb CHKILI     
1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI    
1997 – 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI    
2003 – 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI 
 
 
 
 

ADMINISTRATION : 
Doyen    : Professeur Mohamed ADNAOUI    
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines  
Professeur Mohammed AHALLAT 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération  
Professeur Taoufiq DAKKA   
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie  
Professeur Jamal TAOUFIK 
Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA  
   

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS 
ET 

PHARMACIENS   

PROFESSEURS : 
 

Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne – Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi    Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif     pathologie Chirurgicale 
 

Novembre et Décembre 1985 
Pr. BENSAID Younes     Pathologie Chirurgicale 
 
Janvier, Février et Décembre 1987 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria   Gastro-Entérologie   
Pr. LACHKAR Hassan      Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 

Décembre 1988 
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 
 



 

Décembre 1989  
Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda   Neurologie 
Janvier et Novembre 1990 
Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 
Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH Aîcha    Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima    Anatomie-Pathologique 
Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AL HAMANY Zaîtounia    Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie Réanimation –Doyen de la FMPO 
Pr. BAYAHIA Rabéa     Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI Abdelkader    Chirurgie Générale 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif  Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Yahia     Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina     Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
Pr. CHERRAH Yahia     Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida     Pharmacologie – Dir. du Centre National PV 
Pr. TAOUFIK Jamal Chimie thérapeutique V.D à la pharmacie+Dir du CEDOC  
 
Décembre 1992 
Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale  
Pr. BENSOUDA Adil     Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib    Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad    Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 
Pr. GHAFIR Driss*      Médecine Interne 
Pr. JIDDANE Mohamed    Anatomie 
Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun     Microbiologie 
 
 
 
 
 
 

Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine    Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 
Pr. CAOUI Malika     Biophysique 
Pr. CHRAIBI Abdelmjid Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la 

FMPA 
Pr. EL AMRANI Sabah     Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 



 

Pr. EL HASSANI My Rachid    Radiologie  
Pr. ERROUGANI Abdelkader    Chirurgie Générale- Directeur CHIS 
Pr. ESSAKALI Malika     Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad     Chirurgie Pédiatrique 
Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 
Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 
Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 
Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 
Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 
Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima     Dermatologie 
 
 
 
 

Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed*    Urologie Dir. Hop. My Ismail MEKNES 
Pr. ABDELHAK M’barek    Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 
Pr. BENTAHILA Abdelali    Pédiatrie 
Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie – Obstétrique 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh   Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae    Ophtalmologie 
Pr. JALIL Abdelouahed    Chirurgie Générale 
Pr. LAKHDAR Amina     Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 
 
 
 

Mars 1995 

Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir     Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 
Pr. DIMOU M’barek*     Anesthésie Réanimation  
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*   Anesthésie Réanimation 
Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. HDA Abdelhamid*     Cardiologie - Directeur HMI Med V 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie   
Pr. SEFIANI Abdelaziz     Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 
 

Décembre 1996 
Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 
Pr. BELKACEM Rachid    Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim   Ophtalmologie 
Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 
Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 
Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   
 
 
 
 
 
 



 

Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan    Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BEN SLIMANE Lounis    Urologie 
Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 
Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 
Pr. HAIMEUR Charki*     Anesthésie Réanimation 
Pr. KADDOURI Noureddine     Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid    Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 
Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 
Pr. YOUSFI MALKI Mounia    Gynécologie Obstétrique 
 

Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR ALI     Neurologie – Doyen de la FMP Abulcassis 
Pr. BOUGTAB Abdesslam    Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI Hassan     Oncologie Médicale 
Pr. BENKIRANE Majid*    Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*     Cardiologie 
 
 
 
 
 
 
 

Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd  Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine    Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer  Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub    Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
Pr. ISMAILI Hassane*     Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr. 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*    Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM 
Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida    Médecine Interne 
 

Novembre 2000 

Pr. AIDI Saadia      Neurologie 
Pr. AJANA Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied 
Pr. EL KHADER Khalid    Urologie  
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. MAHASSINI Najat     Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
Pr. ROUIMI Abdelhadi*    Neurologie 
 



 

Décembre 2000 
Pr. ZOHAIR ABDELAH*    ORL 
 

Décembre 2001 
Pr. BALKHI Hicham*     Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna    Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda     Pneumo-phtisiologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane    Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami    Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi   Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 
Pr. CHAT Latifa     Radiologie 
Pr. DAALI Mustapha*     Chirurgie Générale 
Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants 
Pr. GAZZAZ Miloudi*     Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 
Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 
Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar    Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim     Chirurgie Vasculaire Périphérique V.D Aff. Acad. et Estudiantine 
Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 
Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed*    Hématologie Clinique 
Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine     Urologie Directeur Hôpital Ibn Sina 
Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 
 
Décembre 2002  

 

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 
Pr. AMEUR Ahmed *     Urologie 
Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*     Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOU Youssef *     Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*    Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia    Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI Zakiya    Anatomie Pathologique 
Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*   Psychiatrie 
Pr. CHOHO Abdelkrim *    Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 



 

Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *    Dermatologie 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI Zakia     Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali      Urologie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina     Pédiatrie 
Pr. LAGHMARI Mina     Ophtalmologie 
Pr. MABROUK Hfid*     Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RACHID Khalid *     Traumatologie Orthopédie 
Pr. RAISS Mohamed     Chirurgie Générale 
Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*    Pneumophtisiologie 
Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
Pr. SIAH Samir *     Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 
 
Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam      Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 
Pr. BOUGHALEM Mohamed*     Anesthésie Réanimation 
Pr. BOULAADAS Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA Ahmed*     Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia      Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*     Radiologie   
Pr. EL HANCHI ZAKI     Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  
Pr. EL YOUNASSI Badreddine*   Cardiologie  
Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  
Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
Pr. MOUGHIL Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*    Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*     Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI Fouad      Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR Jamila      Cardiologie  
 

Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah     Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*    Chirurgie Générale Directeur ERPLM 
Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*     Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 
Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 



 

Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani    Ophtalmologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*    Biophysique 
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*    Microbiologie 
Pr. HAJJI Leila      Cardiologie   
Pr. HESSISSEN Leila     Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*     Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 
Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 
Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 
Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 
 

Décembre 2005  
Pr. CHANI Mohamed     Anesthésie Réanimation  
 

Avril 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie      
Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*    Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika    O.R.L 
Pr. BIYI Abdelhamid*     Biophysique 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif*    Chirurgie Cardio – Vasculaire 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 
Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 
Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne  
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*    Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq     Urologie 
Pr. KILI Amina      Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS Abdelkader*    Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*    Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*    Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 
Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 
Pr. SOUALHI Mouna     Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*     Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo – Phtisiologie 
 

Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 
Pr. ACHOUR Abdessamad*    Chirurgie générale 
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*    Chirurgie cardio vasculaire 



 

Pr. AMHAJJI Larbi*     Traumatologie orthopédie 
Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*    Anesthésie réanimation Directeur ERSSM 
Pr. BALOUCH Lhousaine*    Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid*    Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine    Ophtalmologie 
Pr. CHARKAOUI Naoual*    Pharmacie galénique 
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*    Chirurgie générale 
Pr. ELABSI Mohamed      Chirurgie générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid    Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima     Psychiatrie 
Pr. GHARIB Noureddine    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*     Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*     Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia     Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 
Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*    Anesthésie réanimation 
Pr. LOUZI Lhoussain*     Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel     Réanimation médicale 
Pr. MAHI Mohamed*     Radiologie 
Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab     Hématologique 
Pr. MRABET Mustapha*    Médecine préventive santé publique et hygiène 
Pr. MRANI Saad*     Virologie 
Pr. OUZZIF Ez zohra*     Biochimie-chimie 
Pr. RABHI Monsef*     Médecine interne 
Pr. RADOUANE Bouchaib*    Radiologie 
Pr. SEFFAR Myriame     Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine*    Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan*     Radiothérapie 
Pr. TABERKANET Mustafa*    Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. TACHFOUTI Samira    Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*   Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour*    Traumatologie orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain     Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia     Cardiologie 
 
 
 
 
 

Décembre 2007 
 

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN   Ophtalmologie 
 
 

Décembre 2008 
 
 
 
 

Pr ZOUBIR Mohamed*     Anesthésie Réanimation 
Pr TAHIRI My El Hassan*    Chirurgie Générale 
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali*     Médecine interne 
Pr. AGDR Aomar*     Pédiatre 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim*    Chirurgie Générale 
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia   Neurologie 
Pr. AKHADDAR Ali*     Neuro-chirurgie 



 

Pr. ALLALI Nazik     Radiologie 
Pr. AMINE Bouchra     Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir     Neuro-chirurgie 
Pr. BELYAMANI Lahcen*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes     Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae*    Biochimie-chimie 
Pr. BOUI Mohammed*     Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed*    Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha*    Traumatologie orthopédique 
Pr. CHAKOUR Mohammed *    Hématologie biologique  
Pr. CHTATA Hassan Toufik*    Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal*     Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar    Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha*   Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid*     Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid     Gynécologie obstétrique 
Pr. HASSIKOU Hasna *    Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal     Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem     Pédiatrie 
Pr. KARBOUBI Lamya    Pédiatrie 
Pr. L’KASSIMI Hachemi*    Microbiologie  
Pr. LAMSAOURI Jamal*    Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik     Pédiatrie 
Pr. MESSAOUDI Nezha *    Hématologie biologique  
Pr. MSSROURI Rahal     Chirurgie Générale 
Pr. NASSAR Ittimade     Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa     Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *   Pneumo-phtisiologie 
PROFESSEURS AGREGES : 
Octobre 2010  
 
 
 
 
 

Pr. ALILOU Mustapha     Anesthésie réanimation 
Pr. AMEZIANE Taoufiq*    Médecine interne 
Pr. BELAGUID Abdelaziz    Physiologie 
Pr. BOUAITY Brahim*    ORL 
Pr. CHADLI Mariama*     Microbiologie 
Pr. CHEMSI Mohamed*    Médecine aéronautique 
Pr. DAMI Abdellah*     Biochimie chimie 
Pr. DARBI Abdellatif*     Radiologie 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar   Chirurgie pédiatrique 
Pr. EL HAFIDI Naima     Pédiatrie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser*   Radiologie 
Pr. EL MAZOUZ Samir    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. EL SAYEGH Hachem    Urologie 
Pr. ERRABIH Ikram     Gastro entérologie 
Pr. LAMALMI Najat     Anatomie pathologique 
Pr. MOSADIK Ahlam     Anesthésie Réanimation 
Pr. MOUJAHID Mountassir*    Chirurgie générale 



 

Pr. NAZIH Mouna*     Hématologie 
Pr. ZOUAIDIA Fouad     Anatomie pathologique 
 
Mai 2012 
 

Pr. AMRANI Abdelouahed    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. ABOUELALAA Khalil*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAIZI Mohamed*    Psychiatrie 
Pr. BENCHEBBA Driss*    Traumatologie Orthopédique  
Pr. DRISSI Mohamed*     Anesthésie Réanimation 
Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna   Chirurgie Générale 
Pr. EL KHATTABI Abdessadek*   Médecine Interne 
Pr. EL OUAZZANI Hanane*    Pneumophtisiologie 
Pr. ER-RAJI Mounir     Chirurgie Pédiatrique 
Pr. JAHID Ahmed     Anatomie pathologique 
Pr. MEHSSANI Jamal*     Psychiatrie 
Pr. RAISSOUNI Maha*    Cardiologie 
 
Février 2013 
 

Pr. AHID Samir     Pharmacologie – Chimie  
Pr. AIT EL CADI Mina     Toxicologie 
Pr. AMRANI HANCHI Laila    Gastro-Entérologie 
Pr. AMOUR Mourad     Anesthésie Réanimation  
Pr. AWAB Almahdi     Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAYACHI Jihane    Réanimation Médicale  
Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain   Anesthésie Réanimation 
Pr. BENCHEKROUN Laila    Biochimie-Chimie 
Pr. BENKIRANE Souad    Hématologie 
Pr. BENNANA Ahmed*    Informatique Pharmaceutique 
Pr. BENSGHIR Mustapha*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BENYAHIA Mohammed*    Néphrologie  
Pr. BOUATIA Mustapha    Chimie Analytique 
Pr. BOUABID Ahmed Salim*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. BOUTARBOUCH Mahjouba   Anatomie  
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La ventilation mécanique est un des fondements de la spécialité d’anesthésie et 

réanimation, au bloc opératoire et en réanimation. Elle est le support d'organe le 

plus fréquemment utilisé dans ses pratiques quotidiennes [1]. Son rôle majeur 

est d'assurer l'oxygénation d'un patient en détresse mais elle permet également la 

décarboxylation et participe à l'équilibre acide-base. La ventilation mécanique 

induit une pression positive intra-thoracique, c'est-à-dire un régime de pression 

inversé par rapport à la situation physiologique. Cette inversion de régime 

engendre ses propres complications, pulmonaires et extra-pulmonaires. Environ 

30 % des patients recevant une ventilation mécanique sont à risque de syndrome 

de détresse respiratoire aigu (SDRA), forme ultime de la lésion pulmonaire 

aiguë [2]. La positivité des pressions intra-thoraciques réduit le retour veineux et 

par conséquent le débit cardiaque. Cet effet hémodynamique a des répercussions 

délétères sur d'autres systèmes, notamment hépatique et rénal. Il est donc 

fondamental que chaque anesthésiste-réanimateur connaisse la physiologie 

respiratoire et ait des compétences pour régler un ventilateur.  

OBJECTIF PRINCIPAL :  

Évaluer l’incidence des complications liées à la ventilation mécanique en milieu 

de réanimation. 

OBJECTIFS SECONDAIRES :  

Identifier les éventuels paramètres impliqués dans la survenue de ces 

complications  

Evaluer l’impact de la survenue de ces complications sur la durée de séjour et la 

mortalité 
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I. PRESENTATION DE L’ETUDE : 

Nous avons effectué une analyse rétrospective à partir des dossiers de tous les 

patients admis en Réanimation Chirurgicale de l'Hôpital Militaire d'Instruction 

Mohammed V sur une période de 18 mois du 1er Janvier 2016 et 30 Juin 2017. 

et nous avons relevé les patients ayant présentés une complication liées à la 

ventilation mécanique lors de leurs séjour en réanimation   

II.  CRITERES D’INCLUSION : 

Ont été inclus dans notre étude tous les patients âgés de 18 ans et plus qui ont 

été admis et ventilés lors de leurs séjours au service de réanimation durant cette 

période. les patients ont été répartis par la suite en 2 groupes ceux qui ont 

développés une complication lié à la VM lors de leurs séjours (qui dépassent 48 

heures) et ceux qui n’ont pas présenté de complications liées à la VM .  

III. CRITERES D’EXCLUSION : 

Ont été exclus de cette étude : 

 patients décédés ou ayant eu un séjour de moins de 48 heures 

 Patients ventilés moins de 48 heures 

 Les sujets < 18 ans. 

 Les dossiers inexploitables. 

IV. CRITERES DIAGNOSTIC DES COMPLICATIONS LIEES A 

LA VENTILATION : 

1. Les pneumothorax sont identifiés soit lors d'un examen radiographique de 

routine soit lors d'un accident clinique (collapsus, augmentation des max, 

désadaptation du patient...). 
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2. Les até1ectasies sont définies par l'association d'une condensation 

radiologique et d'une attraction des structures de voisinage 

3. Les pneumopathies nosocomiales sont définies par un infiltrat 

radiologique apparu après au moins 48 heures de ventilation et persistant 

plus de 24 heures, associé à une fièvre et des sécrétions bronchiques 

purulentes. 

Le diagnostic bactériologique est effectué soit sur PDP ou LBA par 

ponction du liquide pleural 

4. La Sonde d’Intubation ou la canule de trachéotomie a été considérée 

comme bouchée quand elle est responsable de manifestations cliniques 

réversibles au changement de la sonde ou la canule de trachéotomie  

5. . L'Extubation accidentelle a été retenue soit par une auto extubation par 

le patient ou accidentelle lors des soins  

6. Les pannes du respirateur : toute défaillance technique ayant nécessité 

l’intervention du personnel soignant et a conduit au changement du 

respirateur 

7. Les complications des VAS : Fistule Oeso trachéale, sténose trachéale 

après décanulation ou retard de fermeture de l’orifice de la trachéotomie  
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Patients Admis au Service De Réanimation 
pendant la période d’étude Chirurgicale :      

(314 Patients) 
 

Patients inclus dans l’étude 
195 patients 

Patients Exclus  
119 

 
Echantillon de l’étude 

 Patients Éligibles 

 
 Patients moins de 18 ans  

  Patients décédés ou séjour de moins de 48 

heures 

 Patients non ventilés et /ou ventilés moins de 

48 heures 

 
82 Patients ayant présenté une 

complication liée à la VM  

 

 
113 Patients n’ayant pas 

présenté de complications 
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V. RECUEIL DES DONNEES : 

 Différents paramètres sont recueillis, pour chaque malade après son admission 

au service de réanimation chirurgicale, sur une fiche d’exploitation (Cf. Annexe 

n° 1). 

Ces paramètres comprenaient : 

 Nom et prénom de malade 

  la date d'entrée 

 Les données épidémiologiques:  

o L’âge.  

o Le sexe. 

 Le service d'origine 

 le motif d'hospitalisation 

 le score de gravité APACHE II (annexe n°2) 

 les antécédents et comorbidités  

 Indication de la VM 

 Durée de ventilation  

 Notion de Trachéotomie  

 Type de complications liées à la ventilation  

 Evolution : Mortalité et la durée de séjour 
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VI. ANALYSE STATISTIQUE : 

Les données ont été saisies et codées sur Excel puis analysées à l’aide du 

logiciel SPSS 17 en deux étapes : 

 La première étape consiste à une description globale de la population 

étudiée et des différentes données. 

 La deuxième étape consiste à faire une analyse uni variée et multi variée 

pour expliquer la survenue de complications liée à la VM en fonction des 

différentes variables (données cliniques, par acliniques, radiologiques et 

thérapeutiques) ainsi que leur impact sur la durée de séjour et mortalité 

des patients : 

 La comparaison de deux moyennes sur séries indépendantes a été 

effectuée au moyen du test t de Student. 

 La comparaison de pourcentages sur séries indépendantes a été 

effectuée par le test de chi-deux de Pearson. 

 Les liaisons entre deux variables quantitatives ont été étudiées par le 

coefficient de corrélation de Pearson 

 Le seuil de signification retenu est de 0,05... 

VII. CONSIDERATIONS ETHIQUES 

Le respect de l’anonymat a été pris en considération lors de la collecte des 

données, conformément aux règles de l’éthique médicale. 

Enfin, nous avons réalisé une recherche bibliographique, et on a comparé nos 

résultats, chaque fois que cela était possible, avec ceux déjà publiés dans la 

littérature. 
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I. ETUDE DESCRIPTIVE 

A. CARACTERISTIQUES DES PATIENTS : 

1. Epidémiologie :. Nombre de patients : 

Sur une période de 18 mois étalée du 1 er Janvier 2016 au 30 Juin 2017 nous 

avons pris en charge 314 patients en service de réanimation chirurgicale de 

l’HMIMV de Rabat dont 195 ont été ventilé à l’admission ou lors de leur séjour 

en réanimation et répondaient à nos critères d’Inclusion  

2. Age : 

L’âge de nos patients varie entre 18–98 ans avec un âge moyen de 61,30 ans . 

En considérant les tranches d’âge 58,4 % (114 patients) des patients ont plus de 

52 ans, alors que 41,5 % (81 patients) ont moins de 52 ans.[Figure 1] 

 

Figure 1: Répartition des patients selon la tranche d’âge. 
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3. Sexe : 

Parmi les patients, 126 (64,6 %) étaient des hommes et 69 (35,3 %) étaient, des 

femmes avec une prédominance masculine et un sexe ratio de 1,8 

64,6 %

35,3 %

Répartition des patients selon 
le sexe sex ratio : 1,8

Hommes

Femmes

 

Figure 2: Répartition des patients selon le sexe 

4. Antécédents, comorbidités : 

41% de nos patients soit 80 malades avaient des comorbidités Les principales 

comorbidités retrouvées chez nos patients étaient représentées essentiellement 

par l’HTA 18 % le diabète 14 %  
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Figure 3: Antécédents et Comorbidités 

B. DONNEES DU SEJOUR EN REANIMATION : 

1. Motif d’hospitalisation : 

Le motif d’admission en réanimation était dominé par la pathologie traumatique 

24,6% suivi des AVCH 17% (Tableau 1) 

Le motif neurologique de l’admission chez 104 patients soit 53,3 % des patients 

(AVCH, TC, Postop neurochir)  

Tableau I : Répartition des patients selon le motif d’admission 

Motif d’hospitalisation  Nombre  Pourcentage 

AVCH 33 16,9% 

Traumatisme grave 48 24,6% 

Détresse respiratoire  19 9,7% 

Pathologie abdomino digestive 17 8,7% 

Sepsis 19 9,7 % 

Post opératoires 22 11,2% 

Troubles de conscience 12 6% 

Autres 25 12,8% 
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2. Score APACHE II :  

Le score APACHE II calculé à l’admission en réanimation était de 12.2 ± 6.0 

 

3. Indication de la VM :  

Nous avons relevé que les troubles de conscience était le motif de recours à la 

VM le plus fréquent avec un taux 47,1%. Nous avons relevé que chez 22 

patients la VM a été indiqué pour besoin de sédation chez des patients opérés 

soit en urgence ou programmée dont l’état hémodynamique ne permettait pas 

leur réveil et leur extubation. 

 
Tableau II : Répartition des patients selon l’indication de la VM 

Indication de la VM Nombre  Pourcentage 

Troubles de Conscience 92 47,1% 

Détresse respiratoire  71 36,4 % 

Besoin d’une sédation 22 11,2% 

Autres 10 5,1% 
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4. Notion de trachéotomie:  

La notion de trachéotomie a été retrouvé chez 26 de nos patients soit 13,3 % de 

notre échantillon  

 

 
Figure 4 : Notion de trachéotomie 
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5. Survenue de Complication liée à la VM :  

a. Incidence : 

Nous avons relevé 108 patients ayant développé au moins une complication au 

cours de leur séjour en Réanimation soit une incidence de 55.38% 
 

 

Figure 5 : Incidence des complications 
 

b. Type d’incident : 

 Les complications influentes : 

- 38,4 % des cas des PAVM . 

- Les accidents barotraumatique PNO ont été observé 6,6 % des cas soit 13 

patients. 

- Les accidents liés à la VM chez les trachéotomise nous avons relevé deux 

cas de fistules oeso trachéales(FOT) soit 1% 

 



 

16 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 6: Type des complications influentes 

 

Les complications non influentes : 

- 11,5% dès atélectasie soit 21 patients 

- Les accidents d’extubation accidentelle chez 7 patients soit 3,58% des cas 

- Nous avons noté la notion de sonde bouchée ou canules bouche dans 19 

cas soit un taux de 9,74%. 

- La notion de Sténose trachéale post trachéotomie n'a pas été relevé, plutôt 

un orifice large avec retard de fermeture chez 4 patients soit 2,05 % 

- A noter que les pannes du respirateur étaient notés 3 fois soit 1,5% (les 

pannes non notifiés sur les dossiers des patients non pas été pris en 

compte) 
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c. Délai de survenue : 

Le délai moyen de survenue des complications était de 8,3 jours avec des 

extrêmes allant du 5 éme jour au 38 éme jours d’hospitalisation 
 

d. .Données évolutives : 

 La mortalité : 

Nous avons relevé durant la période d’étude 52 décès soit une mortalité globale 

26,6%. 
 

 

Figure 7: Mortalité 
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II. ETUDE ANALYTIQUE : 

 Sur les patients étudiés avaient développé des complications liées à la VM 

 La population étudié a été divisée en deux groupes : 

- Groupe I : n = 82 patients ont présente au moins une complication lie à la 
VM. 

- Groupe II : n = 113 sans complications. 
Nous avons comparé pour chacun de ces deux groupes les paramètres 

épidémiologiques, cliniques, paracliniques, thérapeutiques et évolutifs. 

A. LES FACTEURS IMPLIQUES DANS LA SURVENUE DES 

COMPLCATIONS LIEES A LA VM 

1- Age :  

Tableau III: L’âge moyen des deux groupes 

Variable Groupe I Groupe II P 
L’âge moyen  62.0 ± 12.8 59± 16,20  0,125(NS) 

 

L’âge moyen des patients ayant développé une complication liée à la VM était 

plus élevé que ceux du groupe II. Toutefois il n’a pas été relevé de différence 

significative en termes d’âge entre les deux groupes. 

2- Sexe : 

Tableau IV : Répartition des deux groupes selon le sexe 

Sexe Groupe I (%) Groupe II (%) P 

Homme/Femme 58/24 68/45 0.128 (NS) 

Il n’a pas été relevé de différence significative en termes de sexe entre les deux 

groupes.  
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3- Comorbidités : 

Tableau V : Répartition des deux groupes selon les comorbidités 

Variable Groupe I Groupe II P 
Comorbidités 47 % 43 % 0,67 (NS) 

Il n’a pas été relevé de différence significative en termes de comorbidités entre 

les 2 groupes 

4- Motifs d’admission: 

Tableau VI: Répartition des deux groupes selon le motif d’admission 

Motif d'hospitalisation Groupe I Groupe II p value 

Pathologie traumatique 

Pathologie non traumatique 

16 

9 

32 

138 

 
<0,01 

La pathologie traumatique était pourvoyeuse de complications liées a la VM. 16 

patient sur 48 ont développé une complications pulmonaire liée à la VM contre 

9 seulement chez les non traumatisés. La différence était significative en termes 

de pathologie traumatique entre les 2 groupes. 

5- SCORE APACHE: 

Tableau VII : Répartition des deux groupes selon le score APACHE II 

Variable Groupe I Groupe II p value 

APACHE II 14.8 ± 4.7 8.0 ± 6.1 % 0,035 
Par ailleurs nous avons relevé une différence significative en termes de score de 

gravité APACHE II entre les 2 groupes  
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6- Notion de trachéotomie 

Tableau VIII: Répartition selon la notion de trachéotomie 

Variable Groupe I Groupe II p value 

Notion de trachéotomie 18 8 
 

0,005 

Absence de trachéotomie 64 105 

 

18 patients trachéotomisés sur 26 ont développé une complication liée à la VM 

contre 64 patients qui n’avaient pas été trachéotomisés. la différence entre les 

deux groupes en terme de trachéotomie est resté significative. 

7- Durée de la ventilation  

Tableau IX: Répartition selon la durée moyenne de VM 

Variable Groupe I Groupe II p value 

Durée moyenne VM  18.5 (6.5–19.75) 4 (1–9) 0.001 
 

Pour ce qui est de la VM et sa durée moyenne chez nos malades, nous avons 

relevé une différence significative en terme durée de ventilation mécanique entre 

les deux groupes. La durée moyenne de VM était plus importante chez le groupe 

ayant développé une complication liée à la VM. 
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8- Durée de séjour 
 

Tableau X: Répartition selon la durée de séjour 

Variable Groupe I Groupe II P 

Durée moy de séjour 21.5 (6.5–75.75) 8,9 (3–35) <0,05 
 

Pour ce qui est de la durée séjour en réanimation chez nos malades, nous avons 

relevé une différence significative en terme durée moyenne de séjour. La durée 

moyenne de séjour était plus importante chez le groupe ayant développé une 

complication liée à la VM. 
 

B. CONSEQUENCE DE LA SURVENUE DES COMPLICATIONS LIEES 

A LA VM 

1. .Mortalité 

Tableau XI : Mortalité selon le survenue ou non de complications 

Variable Groupe I  Groupe II  p value 

Décédés 18 34 
 
 0,269 

Survivants 64 79 

Nous avons trouvé dans le groupe I 18 patients qui sont décédés alors que nous 

avons 34 décédés dans le groupe II. La différence n’était pas significative en 

termes de mortalité entre les deux groupes. 
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C. RESUME DE L’ANALYSE UNIVARIEE : 

Tableau XII : Résumé des facteurs influençant la survenue  

des complications liées à la VM dans notre série. 

Variable Groupe I Groupe II p value 

APACHE II 14.8 ± 4.7 8.0 ± 6.1 % 0,035 

Trachéotomie 18/64 8/105 0.005 

Pathologie traumatique 16/32 9/138 <0,001 

Durée moyenne VM  18.5 (6.5–19.75) 4 (1–9) 0.001 

Durée moy de séjour 21.5 (6.5–75.75) 8,9 (3–35) <0,05 

En analyse uni variée, les facteurs influençant la survenue des complications 

liées à la VM dans notre étude sont : le score APACHE élevé, la trachéotomie , 

la pathologie traumatique, la durée prolongée de la VM, enfin le séjour prolongé 

en réanimation. 

D. ANALYSE MULTI VARIEE : 

Tableau XIII : Analyse multi variée 

Variable OR ( Odds/Ratio) IC ( 95%) p value 

Durée moy de VM 2.071 1.636-4.378 0.0091 

Durée moy de séjour  1.923 1.122-3.335 0.0165 

Trachéotomie 1.542 0.763-3.375 0.03151 
 

En analyse multi variée, nous avons trouvé dans cette étude que : les durées 

prolongées de séjour en réanimation, de ventilation mécanique, et la 

trachéotomie sont les facteurs influençant indépendants de la survenue des 

complications liées à la VM chez les patients de la réanimation.  
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I. DEFINITIONS ET GENERALITES 

A. RAPPELLES DE LA RESPIRATION :  

 La respiration a un rôle essentiel. Sa principale fonction est l’oxygénation du 

sang et l’élimination du gaz carbonique, quelque soit les besoins de l’organisme. 

 Il est important de connaitre la physiologie respiratoire afin de mieux 

appréhender les problèmes posés par la ventilation mécanique. 

Un cycle ventilatoire correspond a la période inspiratoire et la période 

expiratoire. Les caractéristiques des cycles ventilatoires, fréquence, volume 

courant, varient considérablement chez les sujets normaux en fonction de leur 

activité, état de veille ou non.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 8 : La respiration normale 
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On retient cependant les normes ci-dessous : 

- -le volume courant(Vt) : équivalent au volume inspiré ou expiré, est de 

7ml/kg (soit environ 500ml) 

- -la fréquence respiratoire(FR) : est d’environ 12 a 15 cycles/min au repos 

- -le débit ventilatoire : est donc de 500x15=7500ml/min 
 

 

Ve = Vc x FR 

 

-le débit alvéolaire : correspond au débit ventilatoire auquel on retranche le 

volume de l’espace mort anatomique (qui équivaut environ au poids en kg x2) 

(500-150)x15=5250 ml/min 

Va = (Vc – Vd) x FR 

 

 

Figure 9 : réaction du diaphragme lors de la respiration 
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Il s’agit de la seule ventilation efficace dans les échanges alvéolo-capillaires. 

-le rapport I/E (rapport entre la durée du temps pour l’inspiration soit Ti, et du 

temps pour l’expiration soit Te)est de ½.Cela signifie que si la FR est de 20 

cycles /min, chaque cycle respiratoire de 3 secondes correspond un 1 seconde 

pour l’inspiration et 2 secondes pour l’expiration. 

- la Fio2 est de 21% pour l’air ambiant 

 

. 

 

Figure 10 : Volumes pulmonaires chez un sujet sain en VS 
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B. VENTILATION MECANIQUE 

1. Perspective historique 

L'histoire de la ventilation mécanique est intimement liée à l'histoire de 

l'anatomie, de la chimie et de la physiologie; l’exploration sous l'eau et dans l'air 

et bien sûr la médecine moderne. Les anatomistes ont décrit les connexions 

structurelles des poumons au cœur et à la vascularisation et ont développé les 

premières connaissances sur les relations fonctionnelles de ces organes. Ils ont 

insisté sur le rôle des poumons dans l'apport d'air dans le corps et expulsant 

probablement les déchets, mais ils ont montré peu de compréhension de la façon 

dont l'air était utilisé par le corps. Les chimistes ont défini les constituants de 

l'air et expliqué les processus métaboliques par lesquels les cellules utilisaient 

l'oxygène et produisaient du dioxyde de carbone. Les physiologistes ont 

complété ces études en explorant les relations entre les niveaux d'oxygène et de 

dioxyde de carbone dans le sang et la ventilation. Les explorateurs ont testé les 

véritables limites de la physiologie. Les voyages dans l'air et sous l'eau 

exposaient les humains à des demandes ventilatoires extrêmes et ont entraîné le 

développement d'accessoires mécaniques pour la ventilation. Suivant les divers 

fils historiques fournis par les anatomistes, les chimistes, les physiologistes et 

les explorateurs fournissent une perspective utile sur la tapisserie d'une 

technique que les médecins modernes acceptent avec désinvolture: la ventilation 

mécanique. 

Les premiers médecins grecs ont approuvé l'opinion d'Empedocles selon 

laquelle toute la matière était composée de quatre éléments essentiels: la terre, 

l'air, le feu et l'eau. Chacun de ces éléments avait des qualités primaires de 

chaleur, de froid, d'humidité et de sécheresse. [3]. Empédocle a appliqué cette 
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vision philosophique globale au corps humain en déclarant que «la chaleur 

innée», ou l'âme, était distribuée du cœur par le sang vers diverses parties du 

corps. 

Le corpus d'Hippocrate affirmait que le but de la respiration était de refroidir le 

cœur. On pensait que l'air était pompé par les oreillettes des poumons vers le 

ventricule droit via l'artère pulmonaire et vers le ventricule gauche par la veine 

pulmonaire. [4]. Aristote croyait que le sang était un élément indispensable des 

animaux, mais que le sang n'a été trouvée que dans les veines. Les artères, en 

revanche, ne contenaient que de l'air. Cette conclusion était probablement basée 

sur ses méthodes de sacrifice d'animaux. Les animaux ont été affamés, pour 

mieux définir leurs vaisseaux, puis étranglés. Pendant l'étranglement, le sang 

s'accumule dans le côté droit du cœur et la circulation veineuse, laissant le côté 

gauche du cœur et les artères vides[4]. Aristote a décrit un coeur à trois 

chambres relié à des passages menant dans la direction du poumon, mais ces 

connexions étaient minuscules et indiscernables.[5]. On peut présumer que les 

poumons ont refroidi le sang et l'ont d'une certaine façon fourni de l'air. [6]. 

Erasistratus (né vers 300 av . J.-C. ) croyait que l'air aspiré par les poumons était 

transféré par l'artère pulmonaire vers le ventricule gauche. Dans le ventricule 

gauche, l'air était transformé en pneuma zotikon, ou «esprit vital», et était 

distribué par les artères remplies d'air à diverses parties du corps. Le pneuma 

zotikon porté au cerveau a été secondairement changé en pneuma psychikon 

(«esprit animal»). Cet esprit animal était transmis aux muscles par les nerfs 

creux. Erasistratus a compris que le ventricule droit facilitait le retour veineux 

par aspiration pendant la diastole et que les valvules veineuses ne permettaient 

qu'un écoulement unidirectionnel du sang. [3].  
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Le médecin grec Claudius Galen, pratiquant à Rome vers 161 AD, a démontré 

que les artères contiennent du sang en insérant un tube dans l'artère fémorale 

d'un chien. [7]. [8]. Le flux sanguin à travers le tube pourrait être contrôlé en 

ajustant la tension sur une ligature placée autour de la partie proximale de 

l'artère. Il a décrit un cœur à quatre chambres avec des oreillettes distinctes des 

ventricules droit et gauche. Galien croyait aussi que le «pouvoir de la pulsation a 

son origine dans le cœur même» et que le «pouvoir [de contracter et de dilater] 

appartient par nature au cœur et est infusé dans les artères de celui-ci.» . [7]. [8]. 

Il a décrit les valves dans le cœur et, comme Erasistratus, a reconnu leur 

importance essentielle dans la prévention de la décharge du sang vers l'arrière du 

cœur. Il a plusieurs fois fait allusion au sang circulant, par exemple, du corps à 

travers la veine cave dans le ventricule droit et a même fait la déclaration 

remarquable que "dans le corps entier les artères se réunissent avec les veines et 

échangent de l'air et du sang orifices. » [8]. En outre, Galien croyait que « les 

déchets fuligineuses » étaient en quelque sorte évacués du sang dans les 

poumons [8]. L'appréciation de Galen que les poumons fournissaient une 

certaine propriété de l'air au corps et déchargeait un déchet du sang était le 

premier vrai aperçu du rôle du poumon dans la ventilation. Cependant, il a 

échoué de deux manières critiques d'apprécier la vraie interaction du cœur et des 

poumons. D'abord, il croyait, comme Aristote et d'autres Grecs plus tôt, que le 

ventricule gauche est la source de la chaleur innée qui vit l'animal. La respiration 

chez les animaux existe pour le cœur, qui a besoin de la substance de l'air pour 

le refroidir. L'expansion du poumon a provoqué la substance la plus légère, 

c'est-à-dire l'air extérieur, à se précipiter et à remplir les bronches. Cependant, 

Galen ne fournit aucune idée de comment l'air, ou pneuma, pourrait être retiré 

des bronches et des poumons dans le cœur. Deuxièmement, il n'a pas clairement 
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décrit la véritable nature circulaire du flux sanguin du ventricule droit à travers 

les poumons et dans le ventricule gauche, puis de retour au ventricule droit. Ses 

écrits laissaient penser à tort que le sang était transporté directement de la droite 

au ventricule gauche à travers le septum inter ventriculaire. [3], [7], [8].  

a. Médecins de la Renaissance 

Les érudits byzantins et arabes maintinrent l'héritage de Galen durant l'âge des 
ténèbres et constituèrent la base de la renaissance de la science pendant la 
Renaissance. [3], [8], [9]. Vers 1550, Vésale corrigea de nombreuses 
inexactitudes dans l'œuvre de Galien et remit même en question le concept de 
circulation sanguine de Galen, du ventricule droit au ventricule gauche. Il était 
sceptique quant à l'écoulement du sang à travers les pores inter ventriculaires 
décrits par Galen. [3], [8], [10]. Servet, un autre étudiant de Vésale à Paris, a 
suggéré que l'esprit vital est élaboré à la fois par la force de la chaleur du 
ventricule gauche et par un changement de couleur du sang au jaune rougeâtre. 
Ce changement de couleur "est généré dans les poumons à partir d'un mélange 
d'air inspiré avec du sang subtil élaboré que le ventricule droit du cœur 
communique à gauche. Cette communication n'est cependant pas faite par la 
paroi moyenne du cœur, comme on le croit communément, mais par un 
arrangement très ingénieux: le sang subtil passe des poumons de l'artère 
pulmonaire à la veine pulmonaire, où il change de couleur. Au cours de ce 
passage, le sang est mélangé avec de l'air inspiré et, par l'expiration, il est 
nettoyé de ses vapeurs de suie. Ce mélange, convenablement préparé pour la 
production de l'esprit vital, [8], [11]. Bien que les opinions de Servet se 
révélèrent finalement correctes, elles furent considérées comme hérétiques à 
l'époque, et il fut ensuite brûlé sur le bûcher, avec la plupart des copies de son 
livre, en 1553. 
Columbus, un dissectioniste à Vesalius à Padoue, en 1559 a suggéré que le sang 

se déplace vers les poumons via l'artère pulmonaire, puis, avec l'air, est pris au 
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ventricule gauche par la veine pulmonaire. Il a avancé le concept de circulation 

en notant que le ventricule gauche distribue le sang au corps par l'aorte, le sang 

retourne au ventricule droit dans la veine cave, et les valves veineuses dans le 

cœur ne permettent qu'un écoulement à sens unique[3], [8], [12].  

Ces vues ont clairement influencé William Harvey, qui a étudié l'anatomie avec 

Fabricius à Padoue de 1600 à 1602. Harvey a entrepris d'étudier le «vrai 

mouvement, le pouls, l'action, l'utilisation et l'utilité du cœur et des artères». Le 
ventricule droit était traditionnellement considéré comme jouant des rôles 

fondamentalement différents. Si le ventricule droit existait simplement pour 

nourrir les poumons, pourquoi sa structure était-elle si semblable à celle du 

ventricule gauche? De plus, quand on observait directement le cœur qui battait 

chez les animaux, il était clair que la fonction des ventricules droit et gauche 

était également similaire. Dans les deux cas, lorsque le ventricule s'est contracté, 
il a expulsé le sang, et lorsqu'il s'est détendu, il a reçu du sang. La systole 

cardiaque coïncidait avec les pulsations artérielles. Le mouvement des oreillettes 

a précédé celui des ventricules. Effectivement, les mouvements sont consécutifs 

avec un rythme autour d'eux, les oreillettes se contractant et forçant le sang dans 

les ventricules et les ventricules, à leur tour, contracter et forcer le sang dans les 

artères. "Puisque le sang est constamment envoyé du ventricule droit dans les 
poumons par l'artère pulmonaire et de même constamment est tiré le ventricule 

gauche des poumons ... il ne peut pas faire autrement qu'écouler 

continuellement. Ce flux doit se produire au moyen de minuscules pores et 

d'ouvertures vasculaires à travers les poumons. Ainsi, on peut dire que le 

ventricule droit est fait pour transmettre le sang par les poumons et non pour les 

nourrir. "Puisque le sang est constamment envoyé du ventricule droit dans les 
poumons par l'artère pulmonaire et de même constamment est tiré le ventricule 
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gauche des poumons ... il ne peut pas faire autrement qu'écouler 

continuellement. Ce flux doit se produire au moyen de minuscules pores et 

d'ouvertures vasculaires à travers les poumons. Ainsi, on peut dire que le 

ventricule droit est fait pour transmettre le sang par les poumons et non pour les 

nourrir. "Puisque le sang est constamment envoyé du ventricule droit dans les 

poumons par l'artère pulmonaire et de même constamment est tiré le ventricule 
gauche des poumons ... il ne peut pas faire autrement qu'écouler 

continuellement. Ce flux doit se produire au moyen de minuscules pores et 

d'ouvertures vasculaires à travers les poumons. Ainsi, on peut dire que le 

ventricule droit est fait pour transmettre le sang par les poumons et non pour les 

nourrir. [8], [13].  

Harvey a décrit le flux sanguin à travers le corps comme étant circulaire. Cela 
était facile à comprendre si l'on considérait la quantité de sang pompée par le 

cœur. Si le cœur pompait 1 à 2 drames de sang par battement et battait 1000 fois 

par demi-heure, il en sortait presque 2000 drames en si peu de temps. C'était 

plus de sang que ce qui était contenu dans tout le corps. De toute évidence, le 

corps ne pouvait pas produire suffisamment de sang pour répondre à ces 

besoins. Où d'autre pourrait tout le sang aller autour et autour de "comme une 
armée de scène dans un opéra." Si cette théorie était correcte, Harvey a continué, 

alors le sang doit être seulement porteur de nutriments critiques pour le corps. 

Vraisemblablement, le problème de l'élimination des vapeurs résiduaires des 

poumons a également été expliqué par l'idée de sang comme porteur. [3], [8], 

[13].  
Avec les remarquables réflexions de Harvey, la relation entre les poumons et le 

cœur et le rôle du sang ont finalement été compris. Il ne restait que deux étapes à 

résoudre pour les anatomistes. Tout d'abord, la nature des minuscules pores et 
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des ouvertures vasculaires à travers les poumons a dû être expliquée. Vers 1650, 

Malpighi, travaillant avec les premiers microscopes, a constaté que l'air passe 

par la trachée et les bronches dans et hors des saccules microscopiques sans 

connexion claire à la circulation sanguine. Il a également décrit les capillaires: 

"... et tel est le vagabondage de ces vaisseaux lorsqu'ils se déplacent de ce côté 

de la veine et de l'autre côté de l'artère, que les vaisseaux ne maintiennent plus 

une direction droite, mais il apparaît un réseau fait de l'articulation des deux 

vaisseaux ... le sang coulait le long de ces vaisseaux tortueux ... toujours 

contenus dans des tubules. [3], [8]. Deuxièmement, Borelli, un mathématicien à 

Pise et un ami de Malpighi, a suggéré le concept de diffusion. L'air dissous dans 

les liquides pourrait passer à travers les membranes sans pores. L'air et le sang 

avaient finalement été liés d'une manière plausible. [3]. 

b. Les chimistes et les physiologistes de l'air et du sang 

Les anatomistes avaient identifié un ensemble de problèmes entièrement 

nouveaux pour les chimistes et les physiologistes. Le ventricule droit pompait le 

sang à travers l'artère pulmonaire jusqu'aux poumons. Dans les poumons, le sang 
a pris une certaine substance, comme en témoigne le changement de couleur 

observé lorsque le sang traverse la circulation pulmonaire. On peut supposer que 

le sang libérait des «déchets fuligineux» dans les poumons. Le site de cet 

échange était supposé être à l'interface alvéolaire-capillaire, et il est 

probablement apparu par le processus de diffusion. Quelles étaient les 

substances échangées entre le sang et l'air dans les poumons? Qu'est-ce qui a 
changé la couleur du sang et qui était essentiel à la production de la «chaleur 

innée»? Quel était le processus par lequel "la chaleur innée" a été produite, et où 

cette combustion a-t-elle eu lieu? Dans le ventricule gauche, comme supposé 

chez les premiers médecins-philosophes grecs ou ailleurs? Où étaient produits 
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les «déchets fuligineux» et étaient-ils en quelque sorte liés à la production de 

«chaleur innée»? Si le sang était un vecteur pompé par le ventricule gauche vers 

le corps, que transportait-il vers les tissus et ensuite de nouveau vers le cœur? 

Von Helmont, vers 1620, ajouta de l'acide au calcaire et à la potasse et recueillit 

l'air libéré par la réaction chimique. Cet «air» éteignait une flamme et semblait 

être semblable au gaz produit par la fermentation. Cet "air" semblait également 
être le même gaz que celui trouvé dans la Grotte del Cane. Cette grotte était 

connue pour contenir de l'air qui tuerait les chiens mais épargnerait leurs grands 

maîtres. [3]. Le gaz, bien sûr, était du dioxyde de carbone. À la fin du XVIIe 

siècle, Boyle a reconnu qu'il y a de l'air dans l'air qui est nécessaire pour 

maintenir une flamme allumée et un animal vivant. Placez une flamme dans une 

cloche, et la flamme finira par s'éteindre. Placez un animal dans une telle 
chambre, et l'animal finira par mourir. Si un autre animal est placé dans la même 

chambre peu de temps après, il mourra subitement. Mayow a montré, vers 1670, 

qu'en enfermant une souris dans une cloche, la mort de la souris a finalement eu 

lieu. Si la cloche était couverte d'une vessie humide, la vessie gonflait vers 

l'intérieur lorsque la souris mourait. De toute évidence, les animaux avaient 

besoin de quelque chose dans l'air pour survivre. Mayow a appelé cela «l'esprit 
nitro-aérien», et quand il a été épuisé, les animaux sont morts. [3], [14]. Ce gaz 

s'est avéré être de l’oxygène. Les soupçons de Boyle que l'air avait d'autres 

qualités principalement dues à ses ingrédients semblaient bien fondés. [15], [16].  
Dans un aperçu remarquable et probablement tout à fait intuitif, Mayow suggéra 

que l'ingrédient essentiel à la vie, «l'esprit nitro-aérien», était absorbé par le sang 

et formait la base de la contraction musculaire. Les preuves soutenant ce concept 

sont venues indirectement. Au début des années 1600, le concept de pression 

atmosphérique a d'abord été compris. von Guericke a inventé une machine 
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pneumatique qui réduisait la pression de l'air. [3],[17]. Robert Boyle conçut plus 

tard la pompe pneumatique qui pouvait extraire l'air d'un récipient fermé pour 

produire quelque chose qui s'approchait du vide (fig. 11). Boyle et Hooke ont 

utilisé ce moteur pneumatique pour étudier les animaux dans des conditions de 

basse pression. Apparemment, Hooke favorisait les expériences dramatiques, et 

il démontrait souvent devant les foules que les petits animaux mouraient après 

que l'air ait été évacué de la chambre. Hooke a effectivement construit une 

chambre à taille humaine en 1671 et s'est porté volontaire pour y entrer. 

Heureusement, la pompe a effectivement éliminé environ un quart de l'air, et 

Hooke a survécu.[18]. Boyle croit que la difficulté rencontrée à respirer dans ces 

conditions a été causée uniquement par la perte d'élasticité dans l'air. Il a 

continué à observer, cependant, que le sang animal a bouilli une fois placé dans 

un vide. Cette observation a clairement montré que le sang contenait un gaz 

quelconque. [15], [16]. En 1727, Hales a introduit la cuvette pneumatique ( Fig. 

12 ). Avec ce dispositif, il était capable de distinguer entre gaz libre et gaz non 

plus dans son état élastique mais combiné avec un liquide. [3].La base des 

machines à gaz sanguin a été inventée. 
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Figure 11 : Un moteur pneumatique, ou pompe à vide 
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Figure 12 : Creux pneumatique [3] 
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En 1727, Hales a développé le creux pneumatique, montré au bas de cette 

illustration. Cet appareil lui a permis de collecter les gaz produits par chauffage. 

Sur le dessus est un appareil respiratoire en circuit fermé pour inhaler les gaz 

collectés. (Utilisé, avec permission, de Perkins [3]) 

Le premier constituant de l'air à être véritablement reconnu était le dioxyde de 

carbone. Joseph Black, vers 1754, a découvert que le calcaire était transformé en 

chaux caustique et qu'il avait perdu du poids lorsqu'il était chauffé. La perte de 

poids est survenue parce qu'un gaz a été libéré pendant le processus de 

chauffage. Les mêmes résultats se sont produits lorsque les carbonates de 

métaux alcalins ont été traités avec un acide tel que l'acide chlorhydrique. Il a 

appelé le gaz libéré "air fixe" et a constaté qu'il réagirait avec l'eau de chaux 

pour former un précipité blanc insoluble de craie. Cette réaction devint un 

marqueur précieux de la présence de «l'air fixe». Black découvrit par la suite que 

«l'air fixe» était produit par la combustion du charbon de bois et la fermentation 

de la bière. Dans une expérience remarquable, il a montré que «l'air fixe» était 

émis par la respiration. Dans une église écossaise où une grande congrégation se 

réunissait pour des dévotions religieuses, il a laissé couler de l'eau de chaux sur 

des chiffons dans les conduits d'air. Après le service, qui a duré environ 10 

heures, il a trouvé un précipité de chaux cristalline (CaCO3) dans les chiffons, la 

preuve que "l'air fixe" a été produit pendant les services. Black reconnut que 

"l'air fixe" était le même gaz décrit par von Helmont qui éteindrait la flamme et 

la vie. [3], [6], [16].  

Au début des années 1770, Priestley et Scheele, travaillant indépendamment les 

uns des autres, produisent et isolent de l'air pur. Priestley utilise une lentille de 

12 pouces pour chauffer l'oxyde mercurique. Le gaz libéré dans ce processus a 
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traversé le long col d'une fiole et a été isolé sur mercure. Ce gaz permettait à une 

flamme de brûler plus vive et à une souris de vivre plus longtemps que dans l'air 

ordinaire. [3], [6], [17]. Scheele a également chauffé des produits chimiques tels 

que l'oxyde de mercure et recueilli les gaz dans des vessies de bœuf ou de porc. 

Comme Priestley, Scheele a trouvé que le gaz isolé rendait la flamme plus vive. 

Ce gaz était "l'esprit nitro-aérien" décrit par Mayow. Priestley et Scheele ont 

décrit leurs observations à Antoine Lavoisier. Il a répété les expériences de 

Priestley et a constaté que si l'oxyde mercurique était chauffé en présence de 

charbon de bois, «l'air fixe» de Black serait produit. D'autres travaux ont conduit 

Lavoisier à la conclusion que l'air ordinaire doit avoir au moins deux 

composants distincts. Une partie était respirable, combinée avec des métaux 

pendant le chauffage et une combustion soutenue. L'autre partie était non 

respirable. En 1779, Lavoisier appelle la composante respirable de l'air 

"l'oxygène". "Il a également conclu de ses expériences que" l'air fixe "était une 

combinaison de charbon et de la partie respirable de l'air. Lavoisier a réalisé que 

l’oxygène était l'explication de la combustion. [3], [6], [19].  

i. Métabolisme 

Dans les années 1780, Lavoisier réalise une brillante série d'études avec le 

mathématicien français Laplace sur l'utilisation de l’oxygène par les animaux. 

Lavoisier savait que l'oxygène était essentiel à la combustion et nécessaire à la 

vie. De plus, il connaissait bien le concept grec de chaleur interne 

vraisemblablement produite par le ventricule gauche. La question évidente était 

de savoir si les animaux utilisaient de l'oxygène pour un certain type de 

combustion interne. Cette combustion interne serait-elle semblable à celle qui 

est facilement perçue par la combustion du charbon? Pour répondre à cette 
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question, les deux grands scientifiques ont construit un calorimètre à glace ( Fig. 

13). Cet appareil pourrait faire deux choses. Puisque la glace fondante 

consommait de la chaleur, la vitesse à laquelle la glace fondait dans le 

calorimètre pouvait être utilisée comme une mesure quantitative de la 

production de chaleur dans le calorimètre. En outre, la consommation d'oxygène 

pourrait être mesurée. Il était alors relativement simple de placer un animal à 

l'intérieur du calorimètre et de mesurer soigneusement la production de chaleur 

et la consommation d'oxygène. Comme le soupçonnait Lavoisier, la quantité de 

chaleur produite par l'animal était semblable à celle produite par la combustion 

du charbon pour la quantité d'oxygène consommée. [3], [6].  

 

 

Figure 13 : calorimètre à glace 
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Le calorimètre à glace, conçu par Lavoisier et Laplace, a permis à ces 
scientifiques français de mesurer l' oxygène consommé par un animal et la 
chaleur produite par ce même animal. Avec des mesures minutieuses, la 
combustion interne des animaux s'est révélée similaire, en termes de 
consommation d'oxygène et de production de chaleur, aux feux ouverts. (Utilisé, 
avec permission, de Perkins [3]. ) 

Les Grecs soupçonnaient que le ventricule gauche produisait de la chaleur innée, 
et Lavoisier lui-même pouvait penser que la combustion interne avait lieu dans 
les poumons. [6]. Spallanzani, cependant, a pris une variété de tissus provenant 
d'animaux fraîchement tués et a constaté qu'ils absorbaient de l' oxygène et 
libéraient du dioxyde de carbone. [3]. Magnus, s'appuyant sur des méthodes 
améliorées d'analyse de la teneur en gaz du sang, a trouvé des taux d'oxygène 
plus élevés dans le sang artériel que dans le sang veineux mais des taux de 
dioxyde de carbone plus élevés dans le sang veineux que dans le sang artériel. Il 
croyait que l'oxygène inhalé était absorbé dans le sang, transporté dans tout le 
corps, libéré au niveau des capillaires jusqu'aux tissus, et qu'il constituait la base 
de la formation du dioxyde de carbone [20]. En 1849, Regnault et Reiset 
perfectionnèrent une chambre métabolique en circuit fermé avec des dispositifs 
pour faire circuler l'air, absorbant le dioxyde de carbone et ajoutant de l'oxygène 
périodiquement ( Fig. 14 ). Pettenkofer a construit une chambre métabolique en 
circuit fermé assez grande pour un homme et un vélo ergomètre (Fig. 15).[21]. 
Cet appareil avait une machine à vapeur pour pomper l'air, des compteurs de gaz 
pour mesurer les volumes d'air, et de l’hydroxyde de baryum pour recueillir le 
dioxyde de carbone. Bien que ces appareils aient été conçus pour examiner la 
relation entre l'oxygène inhalé et le dioxyde de carbone exhalé, ils pourraient 
aussi être considérés comme faisant partie des premières méthodes de 
ventilation contrôlée. 
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Figue 14 : Chambre métabolique en circuit fermé 

 

Regnault et Reiset ont développé une chambre métabolique en circuit fermé en 

1849 pour étudier la consommation d'oxygène et la production de dioxyde de 

carbone chez les animaux. (Utilisé, avec permission, de Perkins [3].) 
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Figure 15 : Chambre métabolique en circuit fermé  

assez grande pour un homme et un vélo ergomètre 

R. Cet énorme appareil, construit par Pettenkoffer, était assez grand pour une personne. B. La chambre 

actuelle. Les compteurs de gaz utilisés pour mesurer les volumes de gaz sont indiqués à côté de la 

chambre. La machine à vapeur et les gazomètres pour circulation d'air sont étiquetés A. C. Vue 

rapprochée du dispositif d'absorption de gaz adjacent au compteur de gaz en B. Avec cet appareil, 

Pettenkoffer et Voit étudient l'effet de l'alimentation sur le quotient respiratoire. (Utilisé, avec 

permission, de Perkins [3].) 
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ii. Gaz de sang et ventilation 

Dans des expériences distinctes, le scientifique britannique Lower et le 

scientifique irlandais Boyle ont fourni la première preuve que l'absorption de 

gaz dans les poumons était liée à la teneur en gaz dans le sang. En 1669, Lower 

placé un bouchon dans la trachée d'un animal et a constaté que le sang artériel a 

pris une apparence veineuse. En enlevant le bouchon et en ventilant les poumons 

avec un soufflet, le sang artériel redevint rouge vif. Lower sent que le sang doit 

prendre de l'air pendant son trajet à travers les poumons et doit donc sa couleur 

vive à un mélange d'air. De plus, après que l'air eut largement quitté le sang dans 

les viscères, le sang veineux devint rouge foncé.[22]. Un an plus tard, Boyle a 

montré avec sa pompe à vide que le sang contenait du gaz. Suite aux études de 

Lavoisier, les scientifiques savaient quel'oxygène était la composante de l'air 

essentiel à la vie et le dioxyde de carbone était le «déchet fuligineux». 

Vers 1797, Davey a mesuré la quantité d' oxygène et de dioxyde de carbone 

extraite du sang par une pompe à air.[6]. Magnus, en 1837, a construit une 

pompe à sang mercurielle pour l'analyse quantitative de l'oxygène du sang et de 

la teneur en dioxyde de carbone. Le sang était enfermé dans un tube de verre en 

continuité avec une pompe à vide. Le dioxyde de carbone extrait au moyen du 

vide a été quantifié par le changement de poids de la potasse caustique absorbant 

le dioxyde de carbone. La teneur en oxygène a été déterminée en détonant le gaz 

dans l'hydrogène.[17]. Un facteur limitant dans le travail de Magnus était 

l'hypothèse que la quantité d'oxygène et de dioxyde de carbone dans le sang 

dépendait simplement de l'absorption. Par conséquent, les variables déterminant 

la teneur en gaz dans le sang étaient présumées être les coefficients d'absorption 

et les pressions partielles des gaz. Dans les années 1860, Meyer et Fernet ont 
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montré que la teneur en gaz du sang était déterminée par plus que de simples 

propriétés physiques. Meyer a constaté que la teneur en oxygène du sang restait 

relativement stable malgré de grandes fluctuations de sa pression partielle.[23]. 

Fernet a montré que le sang absorbait plus d'oxygène que la solution saline à une 

pression partielle donnée.[17].  

Paul Bert a proposé que la consommation d'oxygène ne pouvait pas dépendre 

strictement des propriétés physiques de l'oxygène se dissolvant sous pression 

dans le sang. A titre d'exemple, il a posé le problème d'un oiseau en vol 

changeant brutalement d'altitude. La consommation d'oxygène pourrait être 

maintenue avec les changements brusques de pression seulement si les réactions 

chimiques contribuaient à la capacité de transport d'oxygène du sang.[17]. En 

1878, Bert décrit les courbes de dissociation d'oxygène curvilignes concernant la 

teneur en oxygène du sang à sa pression. Hoppe-Seyler a contribué à l'attribution 

de la capacité de transport d'oxygène du sang à l'hémoglobine.[24]. En plus de 

ses vastes expériences avec des animaux dans des chambres à haute ou basse 

pression, Bert a également examiné l'effet de la ventilation sur les niveaux de 

gaz sanguin. En utilisant un soufflet pour ventiler artificiellement les animaux 

par une trachéotomie, il a découvert qu'une augmentation de la ventilation 

augmenterait la teneur en oxygène dans le sang et diminuerait la teneur en 

dioxyde de carbone. Une ventilation décroissante a eu l'effet inverse.[17]. 

Dohman, dans le laboratoire de Pflüger, a montré que les deux excès de dioxyde 

de carbone et le manque d'oxygène stimuleraient la ventilation.[25]. En 1885, 

Miescher-Rusch a démontré que l'excès de dioxyde de carbone était le stimulus 

le plus puissant pour la ventilation. [3]. Haldane et Priestley, s'appuyant sur ce 

travail, ont fait de grands progrès dans l'analyse du contrôle chimique de la 
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ventilation. Ils ont mis au point un dispositif pour prélever des échantillons de 

gaz expirés à la fin de la période, ou alvéolaires expirés (figure 16). Même de 

petits changements dans la fraction de dioxyde de carbone alvéolaire ont 

considérablement augmenté la ventilation minute, mais l'hypoxie n'a pas 

augmenté la ventilation minute jusqu'à ce que la fraction d'oxygène alvéolaire 

tombe à 12% à 13%. [26].  

 

 

Figure 16 : Dispositif de collection d’air inspiré 

Ce dispositif relativement simple a permis à Haldane et à Priestley de collecter 

l'air expiré de la fin de la marée, qu'ils ont estimé proche de l'air alvéolaire. Le 

sujet a expiré à travers l'embout buccal à droite. À la fin de l'expiration, le 

robinet d'arrêt sur le sac collecteur d'accessoires a été ouvert et une petite 

aliquote d'air a été piégée dans ce dispositif. (Utilisé, avec permission, de Best 

CH, Taylor NB, Base physiologique de la pratique médicale, Baltimore, MD: 

Williams & Wilkins, 1939: 509.) 
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Les mesures précoces des tensions artérielles en oxygène et en dioxyde de 

carbone ont conduit à des résultats très divergents. Dans le laboratoire de 

Ludwig, la pression partielle artérielle de l'oxygène était estimée à environ 20 

mm Hg. La pression partielle du dioxyde de carbone aurait été beaucoup plus 

élevée. Ces résultats ne pourraient pas entièrement soutenir le concept de 

mouvement de gaz passif entre le sang et les tissus du poumon sur la base des 

gradients de pression. Ludwig et d'autres soupçonnaient qu'un processus de 

sécrétion actif était impliqué dans le transport de gaz. [6]. Par pure coïncidence, 

le biologiste français Biot observé que certains poissons d'eau profonde avait de 

très grandes vessies. La composition du gaz dans ces vessies natatoires semblait 

être différente de celle de l'air atmosphérique. Biot a conclu que le gaz était 

activement sécrété dans ces vessies.[6], [17],[26], [27]. Pflüger et ses collègues 

ont développé l'aérotonomètre, un dispositif beaucoup plus précis pour mesurer 

les tensions de gaz que celui utilisé par Ludwig. Quand ils ont obstrué une 

bronche, ils n'ont trouvé aucune différence dans la composition du gaz de l'air 

distal à l'obstruction bronchique et celle du sang veineux pulmonaire drainant la 

région. Ils ont conclu que le poumon ne reposait pas sur des processus actifs 

pour le transport de l'oxygène et du dioxyde de carbone; la diffusion passive 

était une explication suffisante.[28].  

Bien que les découvertes de Pflüger aient été assez convaincantes à l'époque, 

Bohr a ressuscité cette controverse.[29]. Il a trouvé une plus grande variabilité 

dans les tensions de dioxyde de carbone et d’oxygène dans le sang et dans l'air 

que celles précédemment signalées par Pflüger et a soupçonné que dans 

certaines circonstances une sécrétion de gaz pourrait se produire. En réponse, 

Krogh, un étudiant de Bohr, a développé une technique de mesure du gaz 
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sanguin améliorée reposant sur le microaérotonomètre (Fig. 17). Avec sa 

femme, Krogh a montré de manière convaincante que la tension d'oxygène de 

l'air alvéolaire était plus élevée que la tension d'oxygène sanguin et vice versa 

pour les tensions de dioxyde de carbone, même lorsque la composition de l'air 

inspiré variait.[30]. Douglas et Haldane ont confirmé les conclusions de Krogh, 

mais se sont demandé si elles ne s'appliquaient qu'aux personnes au repos. Peut-

être pendant le stress de l'exercice ou de l'exposition à haute altitude, la diffusion 

passive pourrait ne pas suffire. En effet, la capacité à sécréter de l'oxygène 

pourrait expliquer la tolérance à haute altitude développée par des expositions 

répétées ou chroniques. Il se peut que l'excrétion du dioxyde de carbone 

s'accompagne d'une augmentation des niveaux de dioxyde de carbone.[28]. Dans 

une série classique d'expériences, Marie Krogh a montré que la diffusion 

augmentait avec l'exercice secondaire à l'augmentation concomitante du débit 

cardiaque. [31]. Barcroft a mis fin à la controverse diffusion-contre-sécrétion 

avec son expérience de «chambre de verre». Pendant 6 jours, il est resté dans 

une chambre fermée soumise à une hypoxie similaire à celle trouvée sur Pike's 

Peak. La saturation en oxygène du sang de l'artère radiale était toujours 

inférieure à celle du sang exposé au gaz alvéolaire obtenu simultanément, même 

pendant l'exercice. Ces résultats étaient attendus pour le transport de gaz basé 

simplement sur la diffusion passive. [32].  
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Figure 17 : Microaérotonomètre de Krogh 
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Microaérotonomètre de Krogh. A. une vue agrandie de la partie inférieure de la 

chambre. A travers le fond du tube étroit (1) dans A, du sang est introduit. Le 

sang quitte l'extrémité supérieure du tube étroit (1) en un jet fin et joue sur la 

bulle d'air (2). Une fois l'équilibre atteint entre la bulle d'air et le sang, la bulle 

d'air est entraînée par le poussoir à vis (4) dans le tube capillaire gradué 

représenté en B. Le volume de la bulle d'air est mesuré avant et après traitement 

au KOH pour absorber le CO 2 et le pyrogallate de potassium pour absorber l'O 

2. Les changements de volume de la bulle reflètent la teneur en CO 2 et O 2 du 

sang. C. Un modèle de A conçu pour une connexion directe à un vaisseau 

sanguin. (Utilisé, avec permission, de Best CH, Taylor NB, Base physiologique 

de la pratique médicale, Baltimore, MD: Williams & Wilkins, 1939: 521.) 

Avec ce travail, les chimistes et les physiologistes ont fourni les connaissances 

fondamentales nécessaires au développement de la ventilation mécanique. 

L'oxygène était la composante du gaz atmosphérique considérée comme 

essentielle à la vie. Le dioxyde de carbone était le gaz «fuligineux» libéré par les 

poumons. L'échange d'oxygène et de dioxyde de carbone entre l'air et le sang a 

été déterminé par les tensions de ces gaz et la simple diffusion passive. Le sang 

était un transporteur de ces deux gaz, comme Harvey a d'abord suggéré. 

L'oxygène a été transporté de deux façons, à la fois dissous dans le plasma et 

chimiquement combiné avec l'hémoglobine. Le sang transportait l'oxygène vers 

les tissus, où l'oxygène était utilisé dans le métabolisme cellulaire, c'est-à-dire la 

production de la «chaleur innée» du corps. Le dioxyde de carbone était le déchet 

de cette réaction. Les tensions d'oxygène et de dioxyde de carbone dans le sang 

étaient liées à la ventilation de deux manières critiques. Augmenter la ventilation 

augmenterait secondairement les tensions d'oxygène et diminuerait les niveaux 
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de dioxyde de carbone. Une ventilation décroissante aurait l'effet inverse. Parce 

que les taux sanguins d'oxygène et de dioxyde de carbone pouvaient être 

mesurés, les physiologistes pouvaient maintenant évaluer l'adéquation de la 

ventilation. Des tensions d'oxygène réduites et des tensions accrues en dioxyde 

de carbone ont joué un rôle essentiel dans le contrôle chimique de la ventilation. 

Cependant, on n'a pas compris comment le dioxyde de carbone était transporté 

par le sang jusqu'aux expériences effectuées par Bohr [33]. Et Haldane. [34]. Le 

concept d'activité acide-base dans le sang commençait à peine à être examiné au 

début des années 1900. Dans les années 1930, une électrode pratique est 

devenue disponible pour déterminer le pH sanguin anaérobie, [35] mais le pH 

n'a pas été jugé cliniquement utile avant les années 1950. En 1952, lors de 
l'épidémie de polio à Copenhague, Ibsen a suggéré que l'hypoventilation, 

l'hypercapnie et l'acidose respiratoire provoquaient le taux de mortalité élevé 

chez les patients atteints de polio atteints de paralysie respiratoire. Les cliniciens 

n'étaient pas d'accord parce que des taux sanguins élevés de «bicarbonate» 

indiquaient une alcalose. En mesurant le PH, Ibsen s'est avéré exact, et les 

cliniciens ont pris conscience de l'importance de déterminer à la fois les niveaux 
de dioxyde de carbone et le pH.[6]De nombreux travailleurs examiné 

attentivement des facteurs tels que l' excès de base, la durée de l' hypercapnie, et 

l' activité rénale tampon avant Siggaard-Anderson a publié un pH / log PCO 

2graphique acide-base en 1971. . [36]Ce tableau s'est avéré être une base 

inestimable pour l'évaluation des perturbations aiguës et chroniques des acides et 

des bases métaboliques. Le développement de machines à gaz sanguins 
pratiques utilisables en médecine clinique n'a pas eu lieu jusqu'à ce que des 

électrodes soient disponibles pour mesurer les tensions d'oxygène et de dioxyde 

de carbone dans les solutions liquides. Stow a construit la première électrode 
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capable de mesurer le PCO 2 du sang . Comme base de ce dispositif, il a utilisé 

une électrode de pH en verre avec une ouverture d'électrode de calomel central 

coaxial à son extrémité. Une adaptation unique, cependant, était l'utilisation d'un 

doigtier en caoutchouc pour envelopper l'électrode. Cette enveloppe emprisonné 

un film d'eau distillée sur l'électrode. Le doigtier a alors agi comme une 

membrane semi-perméable pour séparer l'électrode de mesure de l'échantillon. . 
[37].Clark a utilisé une idée similaire dans le développement d'un appareil de 

mesure de l'oxygène. Des électrodes de platine ont été utilisées comme dispositif 

de mesure et du polyethylene a servi de membrane semi-perméable.[38].En 

1973, Radiometer était en mesure de produire commercialement le premier 

analyseur de gaz sanguins automatisé, l'ABL, capable de mesurer le PO2 , le 

PCO2 et le PH dans le sang. . [6] 

c. Explorateurs et hommes de travail des sous-marins et des ballons 

Voyage dans la mer profonde et le vol ont intrigué l'humanité depuis des siècles. 

Atteindre ces objectifs a suivi un schéma typique. Premièrement, les 

explorateurs individuels ont testé les limites de l'endurance humaine. Comme les 

dispositifs mécaniques ont été développés pour étendre ces limites, la mer 

profonde et l'air sont devenus accessibles à l'exploration commerciale et 
militaire. Ces forces ont intensifié le besoin de déplacements sous-marins et à 

haute altitude sûrs et efficaces. Malheureusement, le développement de 

véhicules transportant les humains en altitude et sous l'eau a été plus rapide que 

l'évaluation des risques physiologiques. Des événements calamiteux 

s'ensuivirent, avec des blessures graves et la mort souvent une conséquence. 

Seule une compréhension claire des problèmes ventilatoires associés au vol et au 
voyage en haute mer a permis aux êtres humains d'atteindre l'espace extra-

atmosphérique et les profondeurs du fond océanique. 



 

53 

i. Exploration sous l'eau 

Les cloches de plongée étaient indubitablement dérivées de l'inversion d'un pot 

d'argile au-dessus de leurs têtes et respirant l'air emprisonné sous l'eau. Ces 

dispositifs ont été utilisés sous diverses formes par Alexandre le Grand au siège 

de Tyr en 332 avant JC , les Romains dans de nombreuses batailles navales, et 

les pirates dans la mer Noire. . [39],[40].Dans les années 1500, Sturmius a 

construit une lourde cloche qui, même si plein d'air, a coulé de son propre poids. 

Lorsque la cloche était positionnée au fond de plans d'eau relativement peu 

profonds, les travailleurs pouvaient entrer et travailler dans la zone protégée. 

Malheureusement, ces cloches devaient être périodiquement remontées à la 

surface pour rafraîchir l'air. Bien que la nature de l'air vicié n'ait pas été 

comprise, un principe important du travail sous-marin, le besoin absolu de 

ventilation adéquate, a été apprécié. [17] 

Halley a conçu la première version moderne de la cloche de plongée en 1690 

(Fig. 18). Pour chasser l'air accumulé dans la cloche et «souillé» par la 

respiration des ouvriers, de petits tonneaux d'air étaient périodiquement déposés 

par la surface et ouverts à l'intérieur de la cloche. Le vieil air a été libéré par le 

haut de la cloche par une valve. En 1691, Papin a développé une technique pour 

injecter constamment de l'air frais de la surface directement dans la cloche au 

moyen d'un fort soufflet en cuir. En 1788, Smeaton a remplacé le soufflet avec 

une pompe pour fournir de l'air frais à la cloche submergée.[17] , [39] ,[40] 
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Figure 18 : la cloche de plongée de Halley 
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La version de Halley de la cloche de plongée. De petits barils d'air frais étaient 

périodiquement abaissés à la cloche, et le travailleur à l'intérieur de la cloche 

relâchait l'air. "L'air vicié" était souvent libéré au moyen d'une valve au sommet 

de la cloche. Les travailleurs pourraient sortir de la cloche pour de courtes 

périodes. (Utilisé, avec permission, de Hill ,[40]) 

Les techniques utilisées pour fabriquer des cloches de plongée étaient également 

appliquées aux plongeurs. Xerxès les utilisa pour récupérer des trésors engloutis. 

[41]Les plongeurs d'éponges en Méditerranée dans les années 1860 pouvaient 

rester submergés pendant 2 à 4 minutes et atteindre des profondeurs de 45 à 55 

m.[42] Amas, des plongeuses japonaises utilisant uniquement des lunettes de 

protection et un poids pour faciliter la descente rapide, plongent à des 

profondeurs similaires.[43] En dépit des adaptations remarquables des mesures 

de maintien de souffle développées par ces plongeurs nus,[44] l'utilisation 

commerciale et militaire des plongeurs nus était limitée. En 77 après J.-C. , Pline 

décrit les plongeurs qui respirent à travers les tubes lorsqu'ils sont submergés et 

engagés dans la guerre. Des combinaisons de plongée plus sophistiquées avec 

des tubes respiratoires ont été décrites par Leonardoda Vinci en 1500 et Renatus 

en 1511. Bien que ces tubes respiratoires prolongeaient les activités sous-

marines, ils ne permettaient pas aux plongeurs d'atteindre même des profondeurs 

modérées.[17] Borelli décrit une robe de plongée complète avec des tubes dans 

le casque pour la recirculation et la purification de l'air en 1680 ( Fig. 19 ).[39] 
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Figure 19 : scaphandre de fantaisie conçu par Borelli 
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Un scaphandre de fantaisie conçu par Borelli en 1680. (Utilisé, avec permission, 

de Hill, [40] ) 

Klingert a décrit la première combinaison de plongée moderne en 1797.[39].Il 

s'agissait d'un grand casque relié par deux tuyaux respiratoires à un réservoir 

d'air suffisamment grand pour avoir une plate-forme associée. Le plongeur se 

tenait sur la plate-forme et inhalait du réservoir d'air à travers un tuyau 

d'admission sur le dessus du réservoir et expiré à travers un tube relié au fond du 

réservoir. Siebe a fait la première robe de plongée commercialement viable. Le 

plongeur portait un casque en métal riveté à une veste imperméable souple. 

Cette veste s'étendait jusqu'à la taille du plongeur mais n'était pas scellée. L'air 

sous pression a été pompé de la surface dans le casque du plongeur et s'est 

échappé par l'extrémité inférieure de la veste. En 1837, Siebe a modifié cette 

robe de plongée en prolongeant la veste pour couvrir tout le corps. Le costume 

était étanche aux poignets et aux chevilles.Fig.20).[39]En 1866, Denayouze 

incorpora un réservoir d'air métallique à l'arrière du vêtement de plongée. L'air 

était pompé directement dans le réservoir, et le plongeur ajustait l'air de la 

combinaison. [17] 
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Figure 20 : Complet de plongée produit par Siebe 

B. Le complet de plongée produit par Siebe, Gorman et Company au XIXe siècle comprenait le casque 

en métal, une robe de plongée scellée aux poignets et aux chevilles et des chaussures lestées. (Utilisé, 

avec permission, de Hill [40] ) 
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Siebe, Gorman et Company ont produit la première robe de plongée autonome 

pratique en 1878. Cette combinaison avait une chambre en cuivre contenant de 

la potasse pour absorber le dioxyde de carbone et un cylindre d' oxygène sous 

pression.[39] Fleuss a intelligemment révisé cette combinaison de plongée en 

1879 pour inclure un masque oronasal avec une entrée et une soupape 

d'échappement. La soupape d'admission a permis l'inspiration d'une chambre 

métallique contenant de l'oxygène sous pression. L'expiration à travers la 

soupape d'échappement a été dirigée dans des chambres métalliques sous un 

plastron contenant des absorbants de dioxyde de carbone. La construction de cet 

appareil était si précise que Fleuss l'utilisa non seulement pour rester sous l'eau 

pendant des heures, mais aussi pour pénétrer dans des chambres contenant des 

gaz nocifs. L'appareil Fleuss a été adapté rapidement et avec succèstravaux de 

sauvetage dans les mines, où des explosions et des gaz toxiques avaient 

auparavant empêché de tels efforts. [45] 

Alors que Siebe, Gorman et Company commercialisaient avec succès des 

combinaisons de plongée, les plongeurs commerciaux ont commencé à plonger 

plus profondément et plus longtemps. Malheureusement, les complications se 

sont développées pour deux raisons distinctes. La maladie de décompression a 

été reconnue en premier. En 1830, Lord Cochrane a obtenu un brevet en 

Angleterre pour "un appareil pour comprimer l'air atmosphérique dans la 

capacité intérieure des excavations souterraines [à] ... contrecarrer la tendance 

de l'eau superincombente à circuler par gravitation dans ces excavations ... et 

quels appareils en même temps le temps est adapté pour permettre à des ouvriers 

exercent leurs activités ordinaires de l' excavation, d' amortissement, et les 

mines. » [40] En 1841, Triger a décrit le premier caisson pratiquement appliqué 
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pour pénétrer dans les écueils de la Loire ( Fig.21 ).[46]Ce caisson, ou tube de 

fer creux, a été creusé à une profondeur de 20 m. L'air dans le caisson a été 

comprimé par une pompe à la surface. La pression d'air élevée dans le caisson 

était suffisante pour empêcher l'eau de sortir du tube et permettre aux 

travailleurs de creuser le fond. Une fois l'excavation a atteint la profondeur 

prescrite, le caisson a été rempli de ciment, fournissant une base ferme. Pendant 

le processus d'excavation, les travailleurs sont entrés dans le caisson et en sont 

sortis par un sas. Au cours de ce travail, Triger a décrit les premiers cas de 

«maladie des caissons», ou maladie de décompression, chez les travailleurs 

après qu'ils aient quitté le caisson pressurisé. Comme cette nouvelle technologie 

était de plus en plus appliquée dans les puits et les tunnels (par exemple, les 

mines Douchy en France en 1846, les ponts des rivières Midway et Tamar en 

Angleterre respectivement en 1851 et 1855 et le pont de Brooklyn, construit 

entre 1870 et 1873), la maladie des caissons a été reconnue plus fréquemment. 

Bert était particulièrement instrumental en soulignant les dangers de la haute 

pression.[17] Denayouze a supervisé de nombreux plongeurs commerciaux et a 

probablement été parmi les premiers à reconnaître que la décompression causait 

des maladies chez ces plongeurs.[17]Au début des années 1900, Haldane a 

développé des techniques sûres et acceptables de décompression par étapes 

basées sur des principes physiologiques.[40] 
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Figure 21 : Caisson 
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Le caisson est un dispositif complexe permettant aux travailleurs de fonctionner 

dans des conditions sèches sous des plans d'eau peu profonds ou dans d'autres 

circonstances potentiellement inondables. Un tube composé d'anneaux 

concentriques s'ouvre au fond à une chambre élargie, où les travailleurs peuvent 

être vus. Au sommet du tube est une chambre de soufflage pour maintenir la 

pression de l'air et des conditions sèches dans le tube. Les travailleurs pénètrent 

par le haut à travers un sas et accèdent à la zone de travail par une échelle 

passant au milieu du tube. (Utilisé, avec permission, de Hill [40] ) 

Haldane a également joué un rôle essentiel en examinant à quel point la 

combinaison de plongée fermée de Siebe fournissait les besoins de ventilation 

des plongeurs. Ce travail peut avoir été provoqué par les études de Bert avec des 

animaux placés dans des chambres à haute pression. Bert a constaté que la mort 

survient invariablement lorsque les niveaux inspirés de dioxyde de carbone 

atteignent un certain seuil. Les absorbants de dioxyde de carbone placés dans la 

chambre haute pression ont empêché la mort.[17]les études Haldane dans ce 

domaine ont été encouragés par un comité de l' Amirauté britannique étudier les 

risques de la plongée profonde en 1906. Haldane entendu que la ventilation 

minute était directement relié à des niveaux de dioxyde de carbone alvéolaire. Il 

a semblé raisonnable que la même minute ventilation nécessaire pour maintenir 

un P A CO 2appropriéau niveau de la mer serait nécessaire pour maintenir un P 

A CO 2 similairesous-marin. Ce qui n'était pas apprécié initialement, c'est que 

lorsque le plongeur descendait et que la pression augmentait, la ventilation de la 

pompe à la surface devait nécessairement augmenter pour maintenir une 

ventilation minime. Haldane a réalisé qu'à 2 atmosphères de pression, ou 33 

pieds sous l'eau, la ventilation de la pompe devrait doubler pour assurer une 
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ventilation adéquate. Ceci ne prend pas en compte l'effort musculaire, ce qui 

augmenterait encore les demandes ventilatoires. Malheureusement, les 

plongeurs débutants n'ont pas apprécié le besoin d'ajuster la ventilation de la 

combinaison de plongée. De plus, les pompes à air fuyaient souvent ou étaient 

mal entretenues. Haldane a démontré la relation entre les symptômes des 

plongeurs et l'hypercapnie en recueillant le gaz exhalé des plongeurs à diverses 

profondeurs. La fraction de dioxyde de carbone dans les casques des plongeurs 

variait de 0,0018 à 0,10 atm.[28] ,[40]. Les enquêtes de Bert et Haldane ont 

finalement clarifié la nature de «l'air vicié» dans les cloches et les combinaisons 

de plongée et le rôle d'une ventilation adéquate dans la protection des 

travailleurs sous-marins contre l'hypercapnie. En plus de son travail avec des 

plongeurs, Haldane a également démontré que le «noir humide» présent dans les 

mines était en réalité un mélange dangereusement toxique de 10% de CO2 et de 

1,45% d'O2 .[47] Il a mis au point un appareil de sauvetage autonome destiné 

aux accidents de mine qui aurait apparemment mieux réussi que l'appareil 

Fleuss. [48] 

Marsenius, en 1638, et d'autres ont décrit les bateaux de plongée avec fantaisie. 

Seul le bateau dessiné par Debrell en 1648 paraît plausible car «outre les 

artifices mécaniques de son bateau, il avait une liqueur chimique dont les 

vapeurs, lorsque le vaisseau le contenant était débouché, restituaient rapidement 

à l'air, souillé par la respiration. »Bien que la liqueur n'ait jamais été identifiée, 

elle était indubitablement un alcali pour absorber le dioxyde de carbone. [40] 

Payerne a construit un sous-marin pour les fouilles sous-marines en 1844. 

Depuis 1850, le sous-marin moderne a été développé principalement pour des 

actions militaires en mer. 
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Les sous-marins sont une expérience physiologique intrigante dans la ventilation 
simultanée de nombreux sujets. La ventilation dans les sous-marins est 
complexe car elle implique non seulement des niveaux d'oxygène et de dioxyde 
de carbone, mais aussi de la chaleur, de l'humidité et des odeurs corporelles. Les 
premiers travaux dans les sous-marins ont documenté des augmentations 
substantielles de la température, de l'humidité et des niveaux de dioxyde de 
carbone.[49] Dispositifs mécaniques pour l' absorption du dioxyde de carbone et 
le renouvellement de l' air ont été développés rapidement,[50] et en 1928, Du 
Bois ont pensé que les sous - marins pourraient demeurer submergés en toute 
sécurité jusqu'à 96 heures.[51]Avec les absorbants de dioxyde de carbone 
disponibles, tels que la soude caustique, la potasse caustique et la chaux sodée, 
les niveaux de dioxyde de carbone pourraient être maintenus dans des niveaux 
relativement sûrs de moins de 3%. L'oxygène supplémentaire porté par le sous-
marin pourrait maintenir une concentration d'oxygène inspiré fractionnaire 
préférée supérieure à 17%.[41],[52],[54] 

ii. Exploration dans l'air 

En 1782, les frères Montgolfier ont stupéfié le monde en construisant un ballon 
de lin d'environ 18 m de diamètre, le remplissant d'air chaud et le laissant 
s'élever à environ 2000 m dans l'air. Le 21 novembre 1783, deux Français, de 
Rozier et le marquis d'Arlandes, furent les premiers humains à voler dans un 
ballon Montgolfier.[55] En quelques années, Jeffreys et Blanchard avait traversé 
la Manche dans un ballon, et Charles avait atteint la hauteur étonnante de 13.000 
pieds dans un ballon rempli d' hydrogène. Comme pour la plongée, cependant, 
les machines qui les transportaient au-dessus de leur tête portaient les passagers 
humains au-delà des limites de leur endurance physiologique. Glaisher et 
Coxwell atteignirent peut-être 29 000 pieds en 1862, mais souffrirent d'une 
paralysie temporaire et d'une perte de conscience.[6] ,[28] ,[56] 
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La description d'Acoste en 1573 de vomissements, de déséquilibre, de fatigue et 

de chagrin douloureux en traversant les Escaleras (Escaliers) de Pariacaca, entre 

Cuzco et Lima au Pérou («l'une des plus hautes places de l'univers»), était 

largement connue en Europe.[57] En 1804, von Humboldt attribue ces 

symptômes de haute altitude à un manque d' oxygène. Étonnamment, cependant, 

il a trouvé que la fraction d'oxygène inspiré dans l'air à haute altitude était 

similaire à celle trouvée dans l'air au niveau de la mer. En fait, il a suggéré que 

l'air respiratoire pourrait être utilisé pour prévenir le mal des 

montagnes.[58]Longet a développé cette idée en 1857 en suggérant que le sang 

des habitants des régions de haute altitude devrait avoir une teneur en oxygène 

inférieure à celle des indigènes du niveau de la mer. Dans une remarquable série 

d'observations au cours des années 1860, Coindet a décrit les schémas 

respiratoires des Français vivant à haute altitude à Mexico. Comparées aux 

valeurs du niveau de la mer, les respirations étaient plus profondes et plus 

fréquentes, et la quantité d'air expirée en 1 minute était quelque peu augmentée. 

Il a estimé que « ce qui est logique puisque l'air d'altitudes contient dans un 

volume donné moins d' oxygène à une pression barométrique inférieure ... [et 

donc] doit être absorbé une quantité de cet air plus pour compenser la différence. 

» [17]Bien que ces conclusions puissent sembler raisonnables aujourd'hui, les 

physiologistes de l'époque considéraient aussi l'élasticité réduite de l'air, les 

courants de vent, les exhalaisons de plantes nuisibles, l'expansion des gaz 

intestinaux et le manque de soutien dans les vaisseaux sanguins. . Bert, le père 

de la médecine aéronautique, a contribué à clarifier l'interrelation entre la 

pression barométrique, la tension de l'oxygène et les symptômes. Dans des 

expériences sur des animaux exposés à des conditions de basse pression dans 

des chambres ( Fig.22), les niveaux d'acide carbonique ont augmenté dans la 
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chambre, mais les absorbants de dioxyde de carbone n'ont pas empêché la mort. 

Cependant, l'oxygène supplémentaire protège les animaux contre la mort dans 

des conditions simulées de haute altitude ( Fig 23). Plus important encore, il a 

reconnu que la mort est survenue à la suite de l'interaction de la fraction de 

l'oxygène inspiré et de la pression barométrique. Lorsqu'un multiple de ces deux 

variables, c'est-à-dire la pression partielle de l'oxygène, atteint un seuil critique, 

la mort s'ensuit.[17] ,[41] 

 

 

 

Figure 22 : Un dispositif de Bert pour étudier les animaux  

dans des conditions de basse pression. [17] 
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Figure 23 : Cloche à basse pression 

Un oiseau placé dans une cloche à basse pression peut compléter l'air 

atmosphérique enfermé avec de l' oxygène inspiré du sac étiqueté O. L'oxygène 

supplémentaire prolonge la survie dans ces expériences. (Utilisé, avec 

permission, de Bert [17] ) 

Croce-Spinelli, Sivel et Tissandier étaient des aéronautes français aventureux 

désireux d'atteindre la hauteur record de 8000 m. À l'instigation de Bert, ils ont 

expérimenté l'utilisation de réservoirs d'oxygène dans les vols de ballons 
préliminaires et même dans la chambre de décompression de Bert. En 1875, ils 

ont commencé leur tentative historique de dresser un registre d'altitude alimenté 

en bouteilles d'oxygène . Malheureusement, à 24 600 pieds, ils ont libéré trop de 

ballast, et leur ballon est monté si rapidement qu'ils ont été frappés inconscients 

avant de pouvoir utiliser l'oxygène. Quand le ballon est finalement revenu sur 
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Terre, seul Tissandier est resté en vie.[6] ,[56] Cette tragédie a secoué la France. 

L'idée que deux hommes étaient morts en l'air était particulièrement 

inquiétante.[55]Malheureusement, les raisons de la mort de Croce-Spinelli et de 

Sivel ne sont pas clairement attribuées à l'hypoxie. Von Schrotter, un 

physiologiste autrichien, croyait que la position de Bert concernant le déficit 

d'oxygène était la menace mortelle et encourageait Berson à tenter d'autres vols 
en ballon à haute altitude. Il a initialement conçu un système pour fournir de 

l'oxygène à partir d'un cylindre en acier avec des tubes menant aux aéronautes. 

Plus tard, von Schrotter a conçu l'idée d'un masque facial pour fournir plus 

facilement de l'oxygène et a également commencé à utiliser de l'oxygène 

liquide. Avec ces appareils, Berson atteint 36 000 pieds en 1901. [6],[56] 

Le vol historique des frères Wright à Kitty Hawk en 1903 a considérablement 
changé la nature du vol. La valeur militaire des avions fut bientôt appréciée et 

appliquée pendant la Première Guerre mondiale. Les Allemands étaient 

particulièrement intéressés à augmenter les limites d'altitude pour leurs pilotes. 

Ils ont appliqué les concepts préconisés par von Schrotter et fourni 

liquidel'approvisionnement en oxygène pour les vols de bombardement à haute 

altitude. L'intérêt pour les vols d'avion à des fins commerciales et militaires était 
particulièrement élevé après le vol solo de Lindbergh outre-Atlantique en 1927. 

Beaucoup de travail a été effectué sur les vannes et les régulateurs de gaz 

oxygène dans l'espoir d'améliorer la tolérance à l'altitude. Une série de vols 

d'avion à haute altitude utilisant de simples masques faciaux et de l'oxygène 

supplémentaire ont permis à Donati d'atteindre une altitude de 47 358 pieds en 

1934. C'était clairement la limite pour l'endurance humaine utilisant cette 
technologie. [6],[56] 
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Un peu avant le record de Donati, Piccard réalisa une percée en vol, qui 

enfermait un aéronaute dans une chambre métallique sphérique scellée avec une 

pression atmosphérique ambiante équivalente à celle du niveau de la mer. 

L'aéronaute dépassa facilement le record de Donati et atteignit 55 000 pieds. Ce 

travail récapitulait le concept physiologique important, tiré du travail 

expérimental antérieur de Bert dans des chambres à haute altitude, quila 

disponibilité de l'oxygène est une fonction à la fois de l'oxygène inspiré 

fractionnel et de la pression barométrique. Le travail de Piccard a stimulé deux 

enquêteurs distincts pour adapter les combinaisons de plongée pressurisées pour 

les vols à haute altitude. En 1933, Post conçut un costume de soie caoutchouté et 

hermétique. La même année, Ridge a travaillé avec Siebe, Gorman et Company 

pour modifier une robe de plongée autonome pour le vol. Cette combinaison 

fournissait de l'oxygène sous pression et un circulateur d'air avec une cartouche 

de chaux sodée pour l'élimination du dioxyde de carbone. Ces combinaisons se 

révélèrent très fructueuses et les pilotes dépassèrent rapidement les 50 000 ft. 

Des travaux parallèles avec des gondoles scellées attachées à d'énormes ballons 

conduisirent à des ascensions supérieures à 70 000 ft. En 1938, Lockheed 

produisit le XC-35 qui fut le premier avion à succès. une cabine pressurisée. 

[6],[56] Ces progrès ont été appliqués rapidement à l'aviation militaire pendant 

la Seconde Guerre mondiale. Le ministère allemand de l'Air était 

particulièrement intéressé par le développement de régulateurs d'oxygène et de 

valves et de masques à pression positive pour faciliter les vols à haute 

altitude.[59]  
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2. Bases physiques de la ventilation mécanique 

a. Classification des ventilateurs mécaniques:  

i. Introduction 

Un bon système de classification des ventilateurs décrit comment les 
ventilateurs fonctionnent en termes généraux, mais avec suffisamment de détails 
pour qu'un modèle particulier puisse être distingué des autres. Il facilite la 
description en se concentrant sur les attributs clés d'une manière logique et 
cohérente. Une description claire nous permet d'évaluer rapidement de nouveaux 
faits par rapport à nos connaissances antérieures. Apprendre le fonctionnement 
d'un nouveau ventilateur ou le décrire à d'autres devient alors beaucoup plus 
facile. Comprendre comment fonctionne le ventilateur, nous pouvons alors 
anticiper des stratégies de gestion du ventilateur appropriées pour des situations 
cliniques particulières. Le système de classification décrit dans ce chapitre est 
basé sur des travaux déjà publiés. [3],[9] 

Un ventilateur est simplement une machine, un système d'éléments connexes 
conçus pour modifier, transmettre et diriger l'énergie d'une manière 
prédéterminée pour effectuer un travail utile. Nous mettons de l'énergie dans le 
ventilateur sous la forme d'électricité (énergie = volts × ampères × temps) ou de 
gaz comprimé (énergie = pression × volume). Cette énergie est transmise ou 
transformée (par le mécanisme d'entraînement du ventilateur) d'une manière 
prédéterminée (par le circuit de commande) pour augmenter ou remplacer les 
muscles du patient dans l'exécution du travail de respiration. Ainsi, pour 
comprendre les ventilateurs mécaniques en général, nous devons d'abord 
comprendre leurs fonctions de base: (a) la puissance absorbée, (b) la 
transmission ou la conversion de puissance, (c) le schéma de contrôle, et (d) la 
sortie. Ce format simple peut être étendu pour ajouter autant de détails que 
souhaité ( Tableau 14 ). 
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Tableau XIV: Aperçu du système de classification du ventilateur 

 I. Entrée 
 A. Pneumatique 
 B. Electri 

 1. AC 
 2. DC (batterie) 

 II. Conversion de puissance et transmission 
 A. Compresseur externe 
 B. Compresseur interne 
 C. Vannes de contrôle de sortie 

 III. Schéma de contrôle 
 A. Circuit de contrôle 

 1. Mécanique 
 2. Pneumatique 
 3. Fluidique 
 4. Électrique 
 5. Électronique 

 B. Variables de contrôle 
 1. Pression 
 2. Volume 
 3 fois 

 C. Variables de phase 
 1. Déclencheur 
 2. Cible 
 3. Cycle 
 4. Base de référence 

 D. Modes de ventilation 
 1. Variable de contrôle 
 2. Séquence de souffle 
 3. Systèmes de ciblage 

 IV. Sortie 
 A. Formes d'ondes de pression 

 1. Rectangulaire 
 2. Exponentiel 
 3. Sinusoïdal 
 4. Oscillant 

 B. formes d'onde de volume 
 1. Rampe ascendante 
 2. Sinusoïdal 

 C. Les formes d'onde de flux 
 1. Rectangulaire 
 2. Rampe ascendante 
 3. Rampe descendante 
 4. Sinusoïdal 

 V. Alarmes 
 A. Alarmes de puissance d'entrée 

 1. Perte d'énergie électrique 
 2. Perte de puissance 

pneumatique 
 B. Alarmes du circuit de contrôle 

 1. Panne générale des 
systèmes 

 2. Paramètres du ventilateur 
incompatibles 

 3. Avertissements (p. Ex. 
Rapport de synchronisation 
inspiratoire-expiratoire 
inverse) 

 C. Alarmes de sortie (conditions 
hautes / basses) 

 1. Pression 
 2. Volume 
 3. Débit 
 4 fois 

a. une. La fréquence 
b.  Temps inspiratoire 
c.  Temps expiratoire 

 5. Gaz inspiré 
a. une. Température 
b.  F I O 2 
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Une discussion sur les sources d'alimentation d'entrée et la conversion et la 

transmission d'énergie dépasse le cadre de ce chapitre; ces sujets ont été traités 

ailleurs. [9],[10] Le chapitre explore cependant en détail les schémas de contrôle 

et les modes de ventilation, car ceux-ci affectent directement la gestion du 

patient. 

ii. Système de contrôle 

 Modèles d'interaction Patient-Ventilateur 

Pour comprendre comment une machine peut être contrôlée pour remplacer ou 

compléter la fonction naturelle de la respiration, nous devons d'abord 

comprendre quelque chose sur la mécanique de la respiration elle-même. L'étude 

de la mécanique porte sur les forces, les déplacements et le taux de changement 

de déplacement. En physiologie, la force est mesurée par la pression (pression = 

force / surface), le déplacement par le volume (volume = surface × déplacement) 

et le taux de variation pertinent par le débit [débit moyen =  

Δvolume / Δtime; flux instantané ( ) = dv / dt, la dérivée du volume par rapport 

au temps]. Plus précisément, nous nous intéressons à la pression nécessaire pour 

faire entrer un flux de gaz dans les voies respiratoires et augmenter le volume des 

poumons. 

L'étude de la mécanique respiratoire est essentiellement la recherche de modèles 

simples mais utiles de comportement mécanique du système respiratoire. La 

figure 24 illustre le processus par lequel le système respiratoire est représenté 

d'abord par un modèle graphique, puis par un modèle mathématique basé sur le 

modèle graphique. La pression, le volume et le débit sont des variables 

mesurables dans le modèle mathématique qui changent avec le temps au cours 

d'une inspiration et d'une expiration. La relation entre eux est décrite par l' 
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équation du mouvement pour le système respiratoire.[11] La dérivation de cette 

équation découle d'une équation d'équilibre des forces qui est une expression de 

la troisième loi du mouvement de Newton (pour chaque action, il y a une 

réaction égale et opposée): 

 

 

 

Figure 24 : Modèle graphique du processus du système respiratoire 
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Le système respiratoire est souvent modélisé comme une résistance à 

l'écoulement unique (représentant la sonde endotrachéale et les voies 

respiratoires) reliée à une chambre élastique (représentant les poumons et la 

paroi thoracique). L'écoulement à travers les voies respiratoires est généré par la 

pression dans les voies respiratoires (pression à l'ouverture des voies aériennes 

moins la pression dans les poumons). L'expansion de la chambre élastique est 

générée par la pression trans thoracique (pression dans les poumons moins 

pression sur la surface du corps). La pression trans-respiratoire (pression à 

l'ouverture des voies respiratoires moins la pression sur la surface du corps) est 

la somme de ces deux pressions et est la pression totale nécessaire pour générer 

l'inspiration. La jauge «pression des voies respiratoires» sur un ventilateur à 

pression positive affiche une pression trans-respiratoire. 

où P TR est la pression trans respiratoire (pression à l'ouverture des voies 

aériennes moins la pression à la surface du corps), P E est la pression causée par 

le recul élastique (charge élastique) et P R est la pression causée par la 

résistance à l'écoulement (charge résistive) ). 

La pression trans-respiratoire peut avoir deux composantes, l'une générée par le 

ventilateur ( Pvent ) et l'autre générée par les muscles respiratoires (P mus ). La 

pression de recul élastique est le produit de l'élastance ( E = Δpressure / 

Δvolume) et du volume. La pression résistive est le produit de la résistance (R = 

pression / débit) et du débit. Ainsi, l'équation (1) peut être étendu pour donner 

l'équation suivante pour l'inspiration: 

Le ventilateur et la pression musculaire combinés entraînent le volume et le 

débit à délivrer au patient. (Bien sûr, la pression musculaire peut soustraire 

plutôt que d'augmenter la pression du ventilateur en cas de dysynchronie patient-
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ventilateur, auquel cas le volume et le débit sont réduits). La pression, le volume 

et le débit sont des fonctions variables. Ils sont tous mesurés par rapport à leurs 

valeurs à la fin de l'expiration. L'élastance et la résistance sont supposées rester 

constantes et sont appelées paramètres. 

Le signe négatif sur le côté gauche de l'équation indique le débit dans la 

direction expiratoire. Cette équation montre également que le flux expiratoire 

passif est généré par l'énergie stockée dans le compartiment élastique (c'est-à-

dire, les poumons et la paroi thoracique) pendant l'inspiration. 

L'équation (2) montre que si les muscles respiratoires du patient ne fonctionnent 

pas, la pression musculaire est nulle et le ventilateur doit générer toute la 

pression pour l'inspiration. D'un autre côté, un ventilateur n'est pas nécessaire 

pour une respiration spontanée normale (c.-à-d. Pression d'évent = 0). Entre ces 

deux extrêmes, un nombre infini de combinaisons de pression musculaire (effort 

du patient) et de pression du ventilateur sont possibles sous le terme général de 

«support ventilatoire partiel». L'équation du mouvement est également à la base 

de la définition d'une respiration assistée. pour lequel la pression du ventilateur 

s'élève au-dessus de la ligne de base pendant l'inspiration ou tombe en dessous 

de la ligne de base pendant l'expiration. 

iii. Variables de contrôle 

Dans l'équation du mouvement, la forme mathématique de l'une quelconque des 

trois variables (pression, volume ou écoulement en fonction du temps) peut être 

prédéterminée, ce qui en fait la variable indépendante et fait des deux autres 

variables dépendantes. Nous avons maintenant une base théorique pour classer 

les ventilateurs comme régulateurs de pression, de volume ou de débit. Ainsi, 

lors d'une ventilation à pression contrôlée, la pression est la variable 
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indépendante et peut prendre la forme, disons, d'une fonction pas à pas (c'est-à-

dire une forme d'onde de pression rectangulaire). Les formes des formes d'onde 

de volume et de débit pour un système respiratoire passif ( P mus= 0) dépend 

alors de la forme de la forme d'onde de pression ainsi que des paramètres de 

résistance et de compliance. D'autre part, pendant la ventilation à volume 

contrôlé, nous pouvons spécifier la forme de la forme d'onde du volume en 

rendant les variables dépendantes du débit et dépendantes de la pression. Le 

même raisonnement s'applique à un contrôleur de débit. Les exceptions notables 

sont la ventilation percutanée inter pulmonaire et la ventilation oscillatoire à 

haute fréquence, qui contrôlent uniquement la durée des impulsions 

d'écoulement; les impulsions de pression dans les voies respiratoires ainsi que 

les flux et les volumes inspiratoires réels dépendent des valeurs instantanées de 

l'impédance du système respiratoire. Parce que ni la pression, le volume, ni le 

débit dans l'équation du mouvement ne sont prédéterminés, nous classerions ce 

type d'appareil comme un "contrôleur de temps". 

Il résulte de la discussion précédente que tout ventilateur imaginable ne peut 

contrôler qu'une seule variable à la fois: la pression, le volume ou le débit. Parce 

que le volume et le flux sont des fonctions inverses les uns des autres, nous 

pouvons simplifier notre discussion et ne considérer que la pression et le volume 

comme variables de contrôle. Nous verrons qu'il est possible pour un ventilateur 

de passer rapidement d'une variable de contrôle à une autre, non seulement de 

souffle en souffle, mais même lors d'une seule inspiration. 
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iv. Variables de phase 

Parce que la respiration est un événement périodique, le ventilateur doit être 

capable de contrôler un certain nombre de variables pendant le cycle respiratoire 

(c.-à-d., Le temps entre le début d'une respiration et le début de la suivante). 

Mushin et coll. [12] ont proposé que cette période soit divisée en quatre phases: 

le passage de l'expiration à l'inspiration, l'inspiration, le passage de l'inspiration 

à l'expiration et l'expiration. Cette convention est utile pour examiner comment 

un ventilateur démarre, soutient et arrête une inspiration et ce qu'il fait entre les 

inspirations. Une variable particulière est mesurée et utilisée pour démarrer, 

maintenir et terminer chaque phase. Dans ce contexte, la pression, le volume, le 

débit et le temps sont appelés variables de phase. [13] La figure 25 montre les 

critères de détermination des variables de phase. 

 

Figure 25 : Critères pour déterminer les variables de phase  

pendant une respiration assistée par ventilateur. 
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v. Variable de déclenchement 

Tous les ventilateurs mesurent une ou plusieurs variables associées à l'équation 

du mouvement (pression, volume, débit ou temps). L'inspiration est démarrée 

lorsque l'une de ces variables atteint une valeur prédéfinie. Ainsi, la variable 

d'intérêt est considérée comme une variable d'initiation ou de déclenchement . 

Le temps est une variable déclenchante lorsque le ventilateur commence une 

respiration selon une fréquence définie indépendamment des efforts spontanés 

du patient. La pression est la variable de déclenchement lorsque le ventilateur 

détecte une chute de la pression de base causée par l'effort inspiratoire du patient 

et commence une respiration indépendante de la fréquence définie. Le débit ou 

le volume sont les variables de déclenchement lorsque le ventilateur détecte 

l'effort inspiratoire du patient sous la forme d'un flux de volume dans les 

poumons. 

Le déclenchement d'écoulement réduit le travail que le patient doit effectuer 

pour commencer l'inspiration.[14] C'est parce que le travail est proportionnel au 

volume que le patient inspire fois le changement de la pression de base 

nécessaire pour déclencher. Le déclenchement de la pression nécessite un 

changement de pression et donc une quantité de travail irréductible à déclencher. 

Avec le déclenchement de débit ou de volume, cependant, la pression de base ne 

doit pas changer, et théoriquement, le patient n'a pas besoin de travailler sur le 

ventilateur pour déclencher. 

L'effort du patient requis pour déclencher l'inspiration est déterminé par le 

réglage de la sensibilité du ventilateur . Certains ventilateurs indiquent la 

sensibilité qualitativement ("min" ou "max"). Alternativement, un ventilateur 

peut spécifier un seuil de déclenchement quantitativement (par exemple 5 cm 
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H2O en dessous de la ligne de base). Une fois que la variable de déclenchement 

signale le début de l'inspiration, il y a toujours un court délai avant que le flux ne 

commence au patient. Ce retard est appelé temps de réponse et est secondaire au 

temps de traitement du signal et à l'inertie mécanique des mécanismes 

d'entraînement. Il est important que le respirateur ait un temps de réponse court 

pour maintenir une synchronie optimale avec l'effort inspiratoire du patient. 

vi. Variable cible 

Ici, la cible signifie restreindre l'amplitude d'une variable pendant l'inspiration. 

Une variable cible est celle qui peut atteindre et maintenir un niveau prédéfini 

avant que l' inspiration ne se termine (c'est-à-dire qu'elle ne termine pas 

l'inspiration). La pression, le débit ou le volume peuvent être des variables cibles 

et, en fait, tous peuvent être actifs pour une seule respiration (par exemple, en 

utilisant la fonction P max sur un ventilateur Dräger). Notez que le temps ne 

peut pas être une variable cible car la spécification d'un temps inspiratoire 

entraînerait la fin de l'inspiration, en violation de la définition précédente. Les 

lecteurs astucieux peuvent remarquer que dans le passé j'ai utilisé la limite du 

terme où j'ai utilisé la cible ici.Cela a été fait pour être compatible avec 

l'utilisation de la limite de terme par l'Organisation internationale de 

normalisation comme s'appliquant aux situations d'alarme seulement. 

Les cliniciens confondent souvent les variables cibles avec les variables du 

cycle. Faire du vélo signifie «mettre fin à l'inspiration». Une variable de cycle 

met toujours fin à l'inspiration. Une variable cible ne termine pas l'inspiration. il 

ne définit qu'une limite supérieure pour la pression, le volume ou le débit ( 

figure 26 ). 
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Figure 26 : La distinction entre les termes cible et cycle 

A. L'inspiration est ciblée sur la pression et cyclée dans le temps. B. Le flux est ciblé, 

 mais le volume ne l'est pas, et l'inspiration est cyclée en volume. C. Le volume et le débit sont ciblés 

et l'inspiration est cyclée dans le temps. (Reproduit avec la permission de Chatburn[8] ) 

vii. Variable de cycle 

La phase inspiratoire se termine toujours quand une variable atteint une valeur 

prédéfinie. La variable qui est mesurée et utilisée pour mettre fin à l'inspiration 

est appelée la variable de cycle. La variable de cycle peut être la pression, le 

volume, le débit ou le temps. Le cycle manuel est également disponible sur 

certains ventilateurs. 

Lorsqu'un ventilateur est réglé sur le cycle de pression, il délivre un débit jusqu'à 

ce qu'une pression prédéfinie soit atteinte, moment auquel le débit inspiratoire 



 

81 

s'arrête et le débit expiratoire commence. L'application la plus courante du cycle 

de pression sur les ventilateurs mécaniques est pour les réglages d'alarme. 

Lorsqu'un ventilateur est réglé sur le cycle de volume, il délivre un débit jusqu'à 

ce qu'un volume prédéfini ait traversé la vanne de régulation. Par définition, dès 

que le volume réglé est atteint, le débit inspiratoire s'arrête et le débit expiratoire 

commence. Si l'expiration ne commence pas immédiatement après l'arrêt du flux 

inspiratoire, une prise d'inspiration a été établie et le ventilateur est, par 

définition, cyclé dans le temps (voir Fig. 26). Notez que le volume qui traverse 

la vanne de contrôle de sortie du ventilateur n'est jamais exactement égal au 

volume délivré au patient en raison du volume comprimé dans le circuit patient. 

Certains ventilateurs utilisent un capteur sur le connecteur en Y (comme le 

Dräger Evita 4 avec le circuit néonatal) pour une mesure plus précise du volume 

courant. D'autres mesurent le volume à un certain point à l'intérieur du 

ventilateur, et l'opérateur doit savoir si le ventilateur compense le gaz comprimé 

dans sa lecture du volume courant. 

Lorsqu'un ventilateur est réglé sur un cycle d'écoulement, il délivre un débit 

jusqu'à ce qu'un niveau préréglé soit atteint. Le flux s'arrête alors et l'expiration 

commence. L'application la plus fréquente du cycle d'écoulement est dans le 

mode de support de pression. Dans ce mode, la variable de contrôle est la 

pression, et le ventilateur fournit le débit nécessaire pour atteindre la cible de 

pression inspiratoire. Ce faisant, l'écoulement débute à une valeur relativement 

élevée et décroît exponentiellement (en supposant que les muscles respiratoires 

du patient sont inactifs après le déclenchement). Une fois que le débit a diminué 

jusqu'à une valeur relativement faible (par exemple 25% du débit de pointe, 

généralement prédéfini par le fabricant), l'inspiration est désactivée. Les 
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fabricants fixent souvent le seuil du cycle légèrement au-dessus du débit zéro 

pour éviter que les temps inspiratoires ne soient si longs que la synchronisation 

du patient soit dégradée. Sur certains ventilateurs, le seuil de débit peut être 

ajusté par l'opérateur pour améliorer la synchronie du patient. L'augmentation du 

seuil du cycle d'écoulement diminue le temps inspiratoire et vice versa. 

Le cycle temporel signifie que le débit expiratoire commence parce qu'un 

intervalle de temps inspiratoire prédéfini s'est écoulé. 

viii. Variable de base 

La variable de base est le paramètre contrôlé pendant l'expiration. Bien que la 

pression, le volume ou le débit puissent servir de variable de référence, le 

contrôle de la pression est le plus pratique et est mis en œuvre par tous les 

ventilateurs modernes. La pression de base ou expiratoire est toujours mesurée 

et réglée par rapport à la pression atmosphérique. Ainsi, quand nous voulons que 

la pression de base soit égale à la pression atmosphérique, nous la mettons à 

zéro. Lorsque nous voulons que la pression de base dépasse la pression 

atmosphérique, nous établissons une valeur positive, appelée pression 

expiratoire positive (PEEP). 

b. Modes de ventilation 

Les objectifs généraux de la ventilation mécanique sont de promouvoir la 

sécurité, le confort et la libération ( tableau 15 ).[3] Parmi les objectifs 

spécifiques visés par ces objectifs, citons la garantie d'un échange gazeux 

adéquat, l'évitement des lésions pulmonaires induites par le ventilateur, 

l'optimisation du synchronisme patient-ventilateur et la minimisation de la durée 

de la ventilation. Le modèle prédéfini d'interaction patient-ventilateur conçu 
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pour atteindre ces objectifs est appelé mode de ventilation. Plus précisément, un 

mode peut être classé selon les grandes lignes du tableau 16 .[4] 

 

Tableau XV: Buts et objectifs de la ventilation mécanique. 

I. Promouvoir la sécurité 

1. Optimiser la ventilation-perfusion du poumon 

a) Maximiser la ventilation alvéolaire 

b) Minimiser le shunt 

2. Optimiser la courbe pression-volume 

a) Minimiser le volume courant 

b) Maximiser la conformité 

II. Promouvoir le confort 

1. Optimiser la synchronie patient-ventilateur 

2. Maximiser la synchronie du cycle de déclenchement 

a) Minimiser l'auto-PEEP 

b) Maximiser la synchronisation des flux 

c) Coordonner les respirations obligatoires et spontanées 

3. Optimiser la demande de travail par rapport au travail livré 

III. Promouvoir la libération 

1. Optimiser l'expérience de sevrage 

a. Minimiser les événements indésirables 

b. Minimiser la durée de la ventilation 
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Tableau XVI : Aperçu du système de classification des modes 

I. Variable de contrôle primaire 

a) Pression 

b) Le volume 

II. Séquence de souffle 

1. Ventilation obligatoire continue (CMV) 

2. Ventilation obligatoire intermittente (IMV) 

3. Ventilation spontanée continue (CSV) 

III. Schéma de ciblage principal 

1. Point de consigne 

a) Double 

b) Servo 

c) Adaptatif 

d) Optimal 

e) Intelligent 

II. Schéma de ciblage secondaire 

1. Point de consigne 

a) Servo 

b) Adaptatif 

c) Optimal 

d) Intelligent 
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i. Variable de contrôle 

J'ai déjà mentionné que la pression, le volume ou le débit peuvent être contrôlés 
pendant l'inspiration. Lorsque je parle des modes, je parlerai d'inspiration 
comme étant contrôlée par la pression ou contrôlée par le volume. Ignorer le 
contrôle du débit est justifié parce que lorsque le ventilateur contrôle le volume 
directement (c.-à-d. En utilisant un signal de retour de volume), le débit est 
indirectement contrôlé, et inversement (mathématiquement, le volume est 
l'intégrale du débit). ). 

Il y a des avantages cliniques et des inconvénients au contrôle du volume et de 
la pression. Pour rester dans le cadre de ce chapitre, nous pouvons simplement 
dire que le contrôle du volume entraîne une ventilation minute plus stable (et 
donc des gaz sanguins plus stables) que le contrôle de la pression si la 
mécanique des poumons est instable. D'autre part, le contrôle de pression permet 
une meilleure synchronisation avec le patient car le flux inspiratoire n'est pas 
contraint à une valeur prédéfinie. Bien que le ventilateur ne doive contrôler 
qu'une seule variable à la fois pendant l'inspiration, il est possible de commencer 
un contrôle de la pression respiratoire et (si certains critères sont remplis) de 
passer au contrôle du volume ou vice versa. 

ii. Séquence de souffle 

La séquence respiratoire est le schéma des respirations obligatoires ou 
spontanées que le mode fournit. Un souffle est un flux d'air positif (inspiration) 
par rapport à la ligne de base, et il est apparié (par la taille) avec un flux des 
voies aériennes négatif (expiration), les deux associés à la ventilation des 
poumons. Cette définition exclut les changements de débit causés par le hoquet 
ou les oscillations cardiogéniques. Il permet, cependant, la superposition de, par 
exemple, un souffle spontané sur une respiration obligatoire ou vice versa. Les 
flux sont appariés par taille, pas nécessairement par le timing. Dans la 
ventilation par ventilation, par exemple, il y a une grande inspiration (passage de 
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la basse pression à la haute pression) éventuellement suivie de quelques petites 
inspirations et expirations, suivie finalement d'une grande expiration (passage de 
la haute pression à la basse pression). Ceux-ci comprennent plusieurs petites 
respirations spontanées superposées à une grande respiration obligatoire. 
Pendant la ventilation oscillatoire à haute fréquence, 

Une respiration spontanée, dans le contexte de la ventilation mécanique, est une 
respiration pour laquelle le patient détermine à la fois le moment et la taille. Le 
début et la fin de l'inspiration peuvent être déterminés par le patient, 
indépendamment des réglages de la machine pour le temps inspiratoire et le 
temps expiratoire. C'est-à-dire que le patient déclenche et fait alterner le souffle. 
Sur certains ventilateurs, le patient peut faire de petits efforts spontanés lors 
d'une respiration obligatoire plus longue et plus importante, comme dans le cas 
de la ventilation avec libération de pression dans les voies respiratoires. Il est 
important de faire une distinction entre les respirations spontanées et les 
respirations assistées. Une respiration assistée est une respiration pour laquelle 
le ventilateur fait du travail pour le patient, comme indiqué par une 
augmentation de la pression des voies respiratoires ( p.vent ) au-dessus de la 
ligne de base pendant l'inspiration ou au-dessous de la ligne de base pendant 
l'expiration. Par exemple, dans le mode de support de pression, chaque 
respiration est assistée parce que les pressions des voies aériennes montent au 
réglage de support de pression au- dessus de PEEP (c'est-à-dire, P évent > 0). 
Chaque respiration est également spontanée parce que le patient déclenche et 
cycles le souffle. Le cycle de mai du patient souffle dans le support de pression 
en mode par activement exhaler, mais même si le patient est passif à la fin de l' 
inspiration, la résistance du patient et de la conformité de déterminer le point de 
cycle et donc la taille de la respiration pour une donnée de pression-support. 
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3. Effets de la ventilation mécanique sur la fonction de la respiration: 

a. Introduction 

Les principales raisons de l'instauration d'une ventilation mécanique sont de 

diminuer le travail de respiration, de soutenir les échanges gazeux et de gagner 

du temps pour d'autres interventions visant à inverser la cause de l'insuffisance 

respiratoire.[3] La ventilation mécanique peut être appliquée chez les patients 

qui font ou ne font pas d'efforts respiratoires, en utilisant respectivement des 

modes de soutien assistés ou contrôlés. [3] Chez les patients sans efforts 

respiratoires, le système respiratoire représente une structure passive, et donc le 

ventilateur est le seul système qui contrôle la respiration. Pendant les modes 

d'assistance au ventilateur, le système de contrôle de la respiration du patient est 

sous l'influence de la pompe du ventilateur. [4],[6]Dans ce dernier cas, la sortie 

ventilatoire est l'expression finale de l'interaction entre le ventilateur et le 

système de contrôle de la respiration du patient. Ainsi, les médecins qui traitent 

avec des patients ventilés devraient connaître les effets de la ventilation 

mécanique sur le contrôle de la respiration, ainsi que leur interaction. 

L'ignorance de ces problèmes peut empêcher le ventilateur d'atteindre ses 

objectifs et entraîner également des dommages importants pour le patient. 

b. Effets de la ventilation mécanique sur les systèmes de 

rétrocontrôle respiratoire 

i. Contrôles chimiques 

Le rétrocontrôle chimique fait référence à la réponse de Pmus à PaO2 , PaCO2 

et pH. [7],[9] Chez les patients respirant spontanément et ventilés 
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mécaniquement, ce système est un déterminant important de la production du 

moteur respiratoire, à la fois pendant l'éveil et le sommeil. [9],[13] 

La ventilation mécanique peut influencer le rétrocontrôle chimique simplement 

en modifiant les trois variables PaO2 , PaCO2 et PH. L'hypoxémie, 

l'hypercapnie ou l'acidémie peuvent être corrigées par ventilation mécanique et 

ainsi modifier l'activité du contrôleur respiratoire médullaire par l'intermédiaire 

de chimiorécepteurs périphériques et centraux. [7],[14] Les effets de la 

ventilation mécanique sur les propriétés d'échange gazeux du poumon dépassent 

le cadre de ce chapitre et sont traités au chapitre 37. Dans ce chapitre, les 

éléments fondamentaux de la réponse du moteur respiratoire aux stimuli 

chimiques, leur relation à la respiration instable, et le fonctionnement du retour 

chimique pendant la ventilation mécanique sont passés en revue. 

ii. Réponse de la de motricité respiratoire aux stimuli chimiques 

ii.1 Stimulus de dioxyde de carbone 

Le dioxyde de carbone (CO2 ) est un puissant stimulant de la respiration. 

[7],[14] Ce stimulus, exprimé par PaCO2 , dépend largement du produit du 

volume courant (V T ) et de la fréquence respiratoire (f) (ventilation minute) 

selon l'équation (3): 

où est la production de CO 2 , et V D / V T est le rapport espace mort-

volume-marée. Parce que la ventilation minute est une variable ajustable chez 

les patients ventilés, la compréhension de la relation entre la sortie du moteur 

respiratoire et les stimuli CO 2 est d'une importance fondamentale. 
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Plusieurs études ont porté sur la puissance du moteur respiratoire au CO 2 dans 

aérées, conscients, des sujets sains. [9],[15] - [18] Les principales conclusions 

comprennent : 

 La manipulation du Pa CO 2 sur une large plage n'a pas d'effet notable sur 

la fréquence respiratoire. Malgré l'hypocapnie, les sujets continuent à 

déclencher le ventilateur avec un taux similaire à celui de l'eucapnie. Le 

taux respiratoire augmente légèrement lorsque le Pa CO 2 approche des 

valeurs bien supérieures à l'eucapnie ( figure 27). 

 L'intensité de l'effort respiratoire (entraînement respiratoire) augmente 

progressivement en fonction de PCO2 . Cette réponse est évidente même 

dans la gamme hypocapnique. La pente de réponse augmente 

progressivement avec l'augmentation des stimuli de CO 2 , atteignant son 

maximum au voisinage des valeurs eucapniques (voir Fig. 27 ). 

 Il n'y a pas de différence fondamentale dans la réponse au CO2 entre les 

différents modes du ventilateur. 

 Au-dessus de l'eupnée, la pente de la réponse ne diffère pas 

significativement de celle observée lors de la respiration spontanée, ce qui 

suggère que la ventilation mécanique en soi ne modifie pas 

considérablement la sensibilité du système respiratoire au CO2 . 
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Figure 27 : réponse de la motricité respiratoire aux stimuli de CO2 

 

Schéma de la réponse de la fréquence respiratoire ( carrés ouverts ) et du produit 

pression-temps des muscles inspiratoires par respiration (un indice de l'intensité 

de l'effort patient, carrés fermés ), tous deux exprimés en pourcentage de valeurs 

pendant l'eupnée spontanée (baseline), au défi de CO2 chez des sujets sains 

conscients ventilés avec un niveau élevé d'assistance respiratoire. P ET CO2 est 

en fin d'expiration PCO2 , et la ligne verticale en pointillé est P ETCO 2 lors de 

la respiration spontanée (eupnea). Contraster la réponse vigoureuse de l'intensité 

de l'effort inspiratoire au CO 2, même dans la gamme hypocapnique, avec la 

réponse de la fréquence respiratoire, qui reste au niveau eucapnique sur une 

large gamme de stimuli CO2 . La réponse est basée sur les données des 

références [9],[15] à[18] . 
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Pendant le sommeil (ou la sédation), la réponse de la motricité respiratoire au 

CO2 diffère sensiblement de celle de l'éveil, secondaire à la perte de l'apport 

neural suprapontine au contrôleur respiratoire médullaire. [12],[19] Chez les 

sujets endormis ventilés, une diminution du PaCO 2 de quelques millimètres de 

mercure provoque l'apnée.[12] Le rythme respiratoire n'est pas rétabli avant que 

le CO2 ait augmenté significativement au-dessus des niveaux eupnéiques. La 

différence entre Pa CO 2 et Pa CO 2 eupnéiques au seuil apnéique, appelée 

réserve de CO2 ,[20]dépend de plusieurs facteurs. Cette réserve détermine la 

propension d'un individu à développer une instabilité respiratoire pendant le 

sommeil; la propension augmente à mesure que la réserve de CO2 diminue. 

Semblable à l'éveil, la réponse de la motricité respiratoire au CO2 est 

principalement due à l'intensité de l'effort respiratoire, tandis que la fréquence 

respiratoire diminue brusquement à zéro (apnée) lorsque le seuil d' apnée CO2 

est atteint.[21] 

ii.2 Autres stimuli chimiques 

Les effets de la ventilation mécanique sur la réponse du moteur respiratoire à 

des stimuli autres que le CO2 n'ont pas été étudiés de manière adéquate. En état 

d'équilibre pendant l'éveil, les effets de l' oxygène (O2 ) et du PH sur la 

respiration sont qualitativement similaires à ceux observés avec le CO2 : Les 

changements d'O2 et de PH modifient principalement l'intensité de l'effort du 

patient Moins. [7],[14] Il n'y a aucune raison de s'attendre à un modèle de 

réponse différent lors de la ventilation mécanique. En effet, c'est le cas en ce qui 

concerne la réponse hypoxique chez les sujets conscients normaux ventilés en 

mode contrôle-assist pendant l'eucapnie.[22]Des données indirectes ont 

également révélé que durant l'eucapnie, la sensibilité de la sortie du moteur 
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respiratoire à l'hypoxie n'était pas modifiée par la ventilation mécanique.[22] Au 

cours de l' hypocapnie doux, cependant, la réponse a été atténuée, tandis qu'à l' 

hypocapnie modérée ( en fin d'expiration PCO2 d' environ 31 mm Hg) , la 

réponse est négligeable. Ces dernières observations peuvent être pertinentes sur 

le plan clinique car les patients ventilés ne conservent pas toujours le PaCO2à 

des niveaux eucapniques et peuvent devenir hypocapniques.[18] 

ii.3 Stimuli chimique et respiration instable 

Le profil de réponse de la sortie du moteur respiratoire au CO2 pendant le 

sommeil est pertinent pour l'apparition de la respiration périodique chez les 

patients ventilés mécaniquement. Des études indiquent que ce type de 

respiration peut augmenter la morbidité et la mortalité des patients gravement 

malades, car elle peut provoquer une fragmentation du sommeil et une 

dysynchronie du patient-ventilateur. [23],[25] La privation de sommeil peut 

causer de graves conséquences cardiorespiratoires, [26],[27] neurologiques, 

[28],[29] immunologiques et métaboliques. [30],[33] 

Ce qui suit est une brève revue des facteurs qui peuvent mener à la respiration 

instable. Dans un système fermé régi principalement par le contrôle chimique 

(comme cela se produit pendant le sommeil ou la sédation), un changement 

transitoire de la ventilation à un taux métabolique donné (Δ initiale ) entraînera 

une variation transitoire des tensions gazeuses alvéolaires. Cette modification est 

détectée par les chémorécepteurs périphériques et centraux qui, après un délai 

variable, exercent une réponse ventilatoire corrective (Δ corrective ) qui est dans 

le sens opposé à la perturbation initiale[34],[35] ( figure 28 ). Le rapport de Δ 

correctif sur Δ initial définit le gain de boucle du système. [34] Le gain de 

boucle est un indice sans dimension qui est le produit mathématique de trois 
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types de gains: le gain de la plante (relation entre la variation des tensions 

gazeuses dans le sang capillaire pulmonaire mixte et Δ initial ), le gain de 

rétroaction (niveau des chémorécepteurs). et ceux au niveau du capillaire 

pulmonaire mixte), et le gain du contrôleur (la relation entre A correctif et la 

variation des tensions gazeuses au niveau des chémorécepteurs) ( figure 28 ). Le 

gain de boucle a à la fois une magnitude et un composant dynamique. [34],[35] 

Dans ce système, l'instabilité se produit lorsque la réponse corrective est 

déphasée de 180 degrés par rapport à la perturbation initiale (composante 

dynamique) et que le gain de la boucle est supérieur à 1 (composante de la 

magnitude). Cette instabilité entraîne une fluctuation des stimuli chimiques, à 

savoir, PCO2 . Si PCO2 atteint le seuil apnéique, il se produit une apnée. 
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Figure 28 : Schéma des variables qui déterminent la propension d'un individu à développer 

une respiration périodique dans un système fermé dominé par le rétrocontrôle chimique.  
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Le gain de la boucle est le produit de trois gains: l'usine, la rétroaction et le 

contrôleur. L'instabilité se produit lorsque Δ correctif (la réponse finale) est 

déphasé de 180 degrés avec Δ initial (la perturbation initiale transitoire) et Δ 

correctif / Δ initial est supérieur à 1. Ventilation mécanique, en affectant presque 

toutes les variables du système (↑, augmentation, no, pas de changement, 

decrease, diminution), peut modifier à la fois l'amplitude et la composante 
dynamique du gain de la boucle et ainsi la propension d'un individu à 

développer une respiration périodique. CO, débit cardiaque; ΔP C CO2 et 

ΔP CO2 , la différence des pressions partielles de CO 2 et O 2 dans le sang 

capillaire pulmonaire mixte, respectivement; ΔP ch CO 2 et ΔP ch O 2 , la 

différence de pression partielle de CO2 et O 2 sur les chémorécepteurs 

(périphériques et centraux), respectivement; Ers et Rrs, élastance et résistance du 
système respiratoire, respectivement; FR, capacité résiduelle fonctionnelle; LG, 

G plante , G retour , et Gles gains du contrôleur , de la boucle, de l'usine, de la 

rétroaction et du contrôleur, respectivement; pression partielle alvéolaire 

de CO 2 ; Patte, pression des voies aériennes (ventilateur); Pmus, pression 

développée par les muscles respiratoires; , rapport ventilation-perfusion; V 

D / V T , fraction d'espace mort. 

La respiration à pression positive exerce de multiples effets sur le gain de la 

boucle en influençant presque tous les facteurs qui déterminent les gains de la 

plante, de la rétroaction et du contrôleur. Les effets sont complexes et parfois 

opposés et variables ( tableau 17 , voir aussi la figure 28). Néanmoins, l'effet de 

la ventilation mécanique sur le gain du contrôleur exerce l'influence la plus 

puissante sur la propension à développer une instabilité respiratoire. [10],[21], 
[23],[25] L'amplitude et la direction de la variation du gain du contrôleur 

dépendent du mode de ventilation, du niveau d'assistance, de la mécanique du 
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système respiratoire et de la forme d'onde de Pmus. Les états pathologiques ainsi 

que les médicaments (par exemple, les sédatifs) peuvent également interférer 

avec les effets de la ventilation mécanique sur le gain en boucle. Par exemple, la 

ventilation à pression positive peut augmenter ou diminuer le débit cardiaque, 

entraînant des changements correspondants du délai circulatoire en fonction de 

la fonction cardiaque et du volume intra vasculaire. Il a été démontré que la 
ventilation mécanique nocturne chez les patients souffrant d'insuffisance 

cardiaque congestive diminue la fréquence de la respiration de Cheyne-Stokes, 

vraisemblablement en provoquant une augmentation du débit cardiaque 

secondaire à la réduction de la post-charge. [40],[42] sédatifs à dose modérée, 

couramment utilisés chez les patients ventilés, diminuent considérablement le 

gain en boucle, atténuant en partie l'effet de la ventilation mécanique sur le gain 
du contrôleur et favorisant ainsi la stabilité ventilatoire.[43] 

Tableau XVII: Effets de la ventilation mécanique sur les facteurs  

de gain et les changements de gain 

Facteurs de gain (Influence) 
Effet 

Ventilateur 
Changement de 

gain 

Volume pulmonaire (stabilisation) ↑ ↓ G plante 

Débit cardiaque (déstabilisant) ↓ ↑ G plante , ↑ G 
retour 

Volume sanguin thoracique (déstabilisant) ↓ ↑ G retour 

Réponse de la patte à Pmus (déstabilisant) ↑ ↑ Contrôleur G 

Alvéolaire (stabilisant) ↓ ↓ G plante 

Alvéolaire (stabilisant) 
↑ 

↓ G usine , 
controller G 
contrôleur 

Elastance respiratoire (déstabilisant) ↓ ↑ Contrôleur G 
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En plus de CO2 , O2 et le PH peuvent jouer un rôle clé dans la production de 

respiration instable chez les patients ventilés pendant le sommeil (ou la 

sédation). Il est bien connu que l'hypoxie, agissant par stimulation 

chimiorécepteur périphérique, diminue PaCO2 . Le résultat réduit le gain de la 

plante (influence stabilisatrice); pour un changement donné dans la ventilation 

alvéolaire, PaCO2 changera moins lorsque la ligne de base PaCO2est faible que 

lorsqu'elle est élevée.[20] L' hypoxie, cependant, augmente le gain du régulateur 

à une bien plus grande mesure [44] car la pente de la réponse ventilatoire à CO2 

ci - dessous augmente eupnea,[14]une influence hautement déstabilisatrice. 

[34],[35] Des principes similaires s'appliquent si le PH est considéré comme un 

stimulus chimique; l'acidémie diminue le gain de la plante (diminue le PaCO2 ) 

et augmente, dans une moindre mesure, le gain du contrôleur. [20],[44] Pendant 

la ventilation mécanique, la propension à la respiration instable face aux 

changements de O 2 et de PH dépend d'une interaction complexe entre les effets 

de ces stimuli et la ventilation mécanique sur les gains de la plante, du feedback 

et du contrôleur ( voir tableau 17 ). 
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Figure 29 : Volume courant ( VT ), pression des voies aériennes ( Pm ), activité électrique 

diaphragmatique intégrée et pression partielle du CO2 terminal ( PETCO2 ) chez un chien 

trachéotomisé pendant un sommeil non rapide sans et avec ventilation sous pression à un 

niveau de pression provoquant une respiration périodique. 

(A) Au fond de 5 heures d'acidose métabolique (PH 

7,34, HCO 3 - 16 mEq / L, 30 mm Hg). (B) Au 

fond de 1 heure d'alcalose métabolique (PH 7,51, HCO 

3 - 35 mEq / L, 44 mm Hg).(C) Pendant 

l'hypoxie ( 47 mm Hg, 31 mm Hg). Dans 

un contexte d'acidose métabolique, la réserve de CO 2 

était assez élevée; par conséquent, le niveau de 

pression provoquant une respiration périodique (20 cm 

H2O) était significativement plus élevé que les valeurs 

correspondantes (environ 10 cm H2O) au cours de 

l'alcalose métabolique ou de l'hypoxie. 

L'hyperventilation pendant la respiration spontanée 

était similaire pendant l'acidose métabolique et 

l'hypoxie (influence de stabilisation similaire par une 

diminution du gain de la plante secondaire ), 

indiquant que l'influence déstabilisatrice de l'hypoxie 

était provoquée par une augmentation du gain du 

contrôleur (augmentation hypoxique de la pente du CO 

2). ci-dessous eupnée). (Utilisé avec la permission de 

Dempsey et al.J Physiol. 2004; 560: 1-11, sur la base 

des données de Nakayama H, Smith CA, Rodman JR, 

et al. Effet de la commande ventilatoire sur la 

sensibilité au dioxyde de carbone sous l'eupnée 

pendant le sommeil. Am J Respir Crit Care Med. 2002; 

165: 1251-1260.) 
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ii.4 Fonctionnement du rétrocontrôle chimique 

Le mode ventilateur est un déterminant majeur de la pression de conduite pour 

le flux et donc les gaz du sang artériel. Avant d'aborder le fonctionnement du 

retour chimique, il est utile d'examiner brièvement les caractéristiques 

fonctionnelles des trois principaux modes de ventilation assistée, à savoir la 

ventilation assistée-contrôlée ( VAC), la ventilation assistée par pression (VAP) 

et la ventilation assistée proportionnelle (VAP) ) . La figure 29 montre la 

réponse du ventilateur à l'effort respiratoire chez un sujet représentatif ventilé 

avec chaque mode en présence et en l'absence de défi de CO2 .[18] Avec CO2 

défi, Paw diminue avec ACV, il reste constant avec PSV, et augmente avec 

PAV. Le produit de pression artérielle inspiratoire (PTP-Pmus I ) est un indice 

précis de l'intensité de l'effort inspiratoire. [45] Avec la VAC, le rapport entre 

VT et PTP-Pmus I par respiration (couplage neuroventilatoire) diminue avec 

l'augmentation de Pmus; le rapport est largement indépendant de l'effort 

inspiratoire avec VAP. Avec VAP, V T / PTP-Pmus I 
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4. Indications de la ventilation mécanique 

Les indications de la ventilation mécanique [11] ont été établies sur la base des 

critères de l’étude Internationale sur la ventilation mécanique [12,13] 

a. Insuffisance respiratoire aigue: 

 Post-opératoires 

Concerne les patients qui nécessitent une ventilation mécanique après une 

intervention chirurgicale en raison de la sévérité de la maladie causale, l’âge 

avancé, ou le risque élevé de la procédure chirurgicale. 

 Pneumonie 

Elle est défini comme le développement de la nouvelle infiltration alvéolaire ou 

l'aggravation de la précédente associée à une fièvre / hypothermie et leucocytose 

/ leucopénie. 

 Insuffisance cardiaque 

Concerne les patients qui présentent une dyspnée, une infiltration alvéolaire 

bilatérale, hypoxémie, et une pathologie cardiaque prouvée ou les patients 

présentant un choc cardiogénique. 

 Lésion pulmonaire aiguë / syndrome de détresse respiratoire 

aiguë (LPA / SDRA): 

Etablies selon les critères de « American-european Conference Consensus » 

 Choc septique 

Etablies selon les critères de « American College of Chest Physicians » « 

Society of Critical Care Medicine Conference Consensus » 

 Traumatisme 

Concerne les patients soumis à une ventilation mécanique suite à un 

polytraumatisme. 
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 Arrêt cardiaque 

Concerne les patients soumis à une ventilation mécanique due à l’arrêt soudain 

et inattendu de la fonction cardiorespiratoire. 

b. Coma et troubles de conscience 

Les patients nécessitant une ventilation mécanique suite à une perte de 

conscience d'origine organique (AVC (ischémiques ou hémorragiques), 

méningo-encéphalite, une lésion cérébrale traumatique), d'origine métabolique, 

ou due à une intoxication. 

c. Exacerbation d’une pathologie respiratoire chronique 

Les patients nécessitant une ventilation mécanique en raison de l'exacerbation 

d'un fond de maladie respiratoire chronique (Bronchopneumopathie chronique 

obstructive (BPCO), l'asthme ou autres pathologies respiratoires chroniques qui 

ne sont pas dues à une pathologie obstructive). 

d. Maladie neuromusculaire 

Les patients atteints d’un dysfonctionnement respiratoire suite à une altération 

du système nerveux périphérique ou une atteinte musculaire. 

e. Autres 

La ventilation mécanique due à des causes non incluses dans l'une des sections 

ci-dessus. 
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5. Complications de la ventilation mécanique 

a. Pneumopathie Nosocomiale Acquise Sous Ventilation Mécanique 

(PAVM) 

i. Définition : 

La définition des PAVM largement utilisée par les auteurs internationaux 

est fondée sur l’association de critères cliniques, microbiologiques et 

radiologiques 

Pour rappel, elle nécessite l’apparition chez un patient ventilé invasivement 

depuis plus de 48 heures d’un nouvel infiltrat à la radiographie de thorax en 

association avec au moins deux des trois critères clinico-biologiques suivants : 

 Température supérieure ou égale à 38,5 °C ou inférieure à 36 °C 

 Leucocytes supérieurs ou égaux à 10 000/mm3 ou inférieurs à  

1500/mm3 ; 

 Aspirations trachéales purulentes. 

De plus, la confirmation microbiologique est indispensable, qu’elle soit 

constatée par culture positive de l’examen cytobactériologique trachéal  

(ECBT) [≥ 105 CFU/ml] ou du lavage bronchoalvéolaire (LBA) [≥ 104 

CFU/ml] [62]. 

Cependant, certaines limites à l’utilisation de cette définition ont été mises en 

évidence : Le diagnostic de PAVM est posé soit par excès, soit par défaut [63] , 

absence de corrélation avec le diagnostic histologique [64] ,faible 

reproductibilité du diagnostic entre médecins [65] et importante variabilité inter 

établissement dans le diagnostic de cette pathologie [66]. 
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L’ensemble de ces éléments a conduit les autorités sanitaires américaines 
(Centers for Disease Control of the National Healthcare Safety Network) à 
proposer une nouvelle approche, plus fiable et plus reproductible, de la 
surveillance des PAVM7. .Un algorithme apparaît ainsi en janvier 2013, 
permettant la détection d’un large éventail de complications liées à la ventilation 
mécanique (ventilator-associated condition, VAC ou les complications liées à la 
ventilation) [67 ,87]. 

La définition des VAC se fonde sur les modifications observées des besoins en 
oxygène des patients adultes, intubés et ventilés depuis plus de 72 heures. Cette 
nouvelle définition exclut l’interprétation de la radiographie de thorax, ce qui est 
justifié par l’hétérogénéité dans les prescriptions, ainsi que dans la réalisation et 
l’interprétation des radiographies d’un praticien et d’un établissement à l’autre. 
La surveillance des VAC s’adresse donc aux patients précédemment décrits 
ayant présenté une période de stabilité ou d’amélioration des besoins 
ventilatoires pendant un temps supérieur ou égal à 48 heures 

Si au décours de cette période de stabilité un patient présente une dégradation 
respiratoire persistant plus de 48 heures, il est admis que ce patient présente une 
VAC. La dégradation est définie par une majoration de la pression expiratoire 
positive (PEP) supérieure ou égale à 3 cmH2O et/ou une majoration de la FiO2 
supérieure ou égale à 20 %. .La mise en évidence dans les 48 heures suivant la 
VAC d’un syndrome inflammatoire (hypo/hyperthermie, hyperleucocytose ou 
leucopénie), associée à la nécessité de prescription d’un nouveau traitement anti-
infectieux pour une durée supérieure ou égale à quatre jours, permet de définir la 
complication infectieuse liée à la ventilation mécanique (infection-related 
ventilator-associated condition, IVAC Infections liées à la ventilation.En cas de 
mise en évidence de sécrétions purulentes en association à des données 
microbiologiques précisément décrites dans l’algorithme, le diagnostic de 
PAVM peut alors être posé. [87 ] 
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Figure 30 :Algorithme diagnostique de PAVM (Centers for Disease Control of the National 

Healthcare Safety Network) 2013 [67 ,61 ,87] 
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La définition classique des PAVM est histologique, et correspond à la présence 

de foyers constitutés de polynucléaires neutrophiles dans les bronchioles et dans 

les alvéoles adjacentes. Rouby et al. [68] ont établi une classification 

histologique en quatre groupes. (Tableau 18) 

 

Tableau XVIII : Classification histologique de Rouby 

 
 

Afin d’améliorer le diagnostic chez les patients sous ventilation mécanique,des 

auteurs proposent le score CPIS (Clinical Pulmonary Infection Score) qui 

combine des informations cliniques, radiologiques et bactériologiques (tableau 

19 ) [69] Lorsque le score CPIS est supérieur à 6, il permet de prédire une 

pneumonie avec une sensibilité de 85% et une spécificité de 91% [67.68]. Mais 

les résultats sont meilleurs si on associe ce score à un lavage bronchoalvélolaire, 

On parle alors du score CPIS modifié. 
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Tableau XIX : Score CPIS modifié, utilisé pour caractériser la suspicion de PAVM 

 

Pelosi et son équipe italienne en 2008 a également évalué des critères 

cliniques et biologiques pour la détection des PAVM chez le TC grave [60],Il en 

résulte que la PCT ( Procalcitonine ) serait un marqueur prédictif de PAVM ,ce 

dernier étant augmenté dés l’admission. 

Michel et ses collaborateurs à Marseille [88] ont publié une étude en 2005 où ils 

proposent une méthode diagnostique prédictive. Il s’agit de réaliser des 

aspirations trachéales systématiques 2 fois par semaine aux patients admis en 

USI et ventilés plus de 48H . Une antibiothérapie probabiliste est alors 

entretenue en cas de suspicion de PAVM, confirmée secondairement par un, 

LBA. Cette techniques permettra de débuter une antibiothérapie beaucoup plus 

précocement et de façon plus ciblée sur le germe en cause . 
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ii. Physiopathologie : 

Le mécanisme principal des PAVM est l’inhalation à partir d’une colonisation 

oropharyngée, favorisée par la diminution des moyens de défense de 

l’hôte.(Annexen°3) 

 Voie de contamination : 

La contamination par voie endogène, la plus importante, se fait surtout par " 

inhalation " de la flore oro-pharyngée [70]. 

La voie Hématogène par translocation bactérienne d’origine digestive  ou d’un 

foyer contagieux contigu (sinus maxillaire) [71] n’est notée que rarement. La 

responsabilité de cette voie n’est pas clairement établie. La voie exogène par 

transmission croisée est devenue rare grâce aux mesures d’asepsie [70]. 

 Colonisation oro- pharyngée : 

La flore oro-pharyngée normale est faite surtout de bactéries anaérobies, de 

streptocoque, de staphylocoque et d’Hémophilus. 

A l’occasion d’une hospitalisation en réanimation cette flore est rapidement 

remplacée par des BGN et le staphylocoque doré [72]. 

Cette colonisation oro-pharyngée précède la plupart du temps la PAVM [73,74] 

et le nombre des bactéries colonisantes augmente avec la durée de 

L’hospitalisation [75]. 

Fourrier et al [76] ont montré que la colonisation de la plaque dentaire (dents, 

prothèse) précède ou survient le même jour que la PAVM et que les mêmes 

germes isolés sur la plaque dentaire sont identifiés au cours de la PAVM. 

Une autre étude [77] a montré le rôle facilitateur de la colonisation 
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broncho-pulmonaire, par candida albicans, du développement des 

pneumopathies à pseudomonas. Elle a montré également qu’un traitement par 

l’amphotéricine B diminue leur incidence [78] [79]. 

 Colonisation gastrique : 

La colonisation gastrique par les BGN est favorisée par l’augmentation du  pH 

gastrique due au traitement antiacide [80]. 

La présence d’une sonde gastrique et le décubitus dorsal favorisent le RGO et 

donc le passage rétrograde des germes de l’estomac vers l’oropharynx via 

l’oesophage [81]. 

Les prélèvements répétés de ces différents sites plaident en faveur de cette 

progression rétrograde mais le rôle de l’estomac comme réservoir des germes 

responsables des PAVM, reste controversé [82]. 

 L’inhalation : 

La présence d’une sonde endo-trachéale favorise l’écoulement des germes de 

L’oropharynx le long de la sonde d’intubation. Ces germes s’accumulent au 

dessus du ballonnet et à l’occasion de micro et macro inhalations répétées, ils 

vont atteindre le parenchyme pulmonaire [83]. Notons que les aspirations aident 

aussi à repousser les germes vers le poumon [ 84]. 

D’autre part, la sonde d’intubation "court- circuite " les mécanismes naturels de 

défense des VAS (toux, clairance muco-ciliaire). L’inoculum bactérien est plus 

ou moins important en fonction des fuites autour du ballonnet de la sonde [70]. 

L’adhérence des bactéries se fait grâce au bio-film qui recouvre la sonde 

[85,86]. A tout ceci s’ajoute le rôle des ré intubations provoquant des lésions de 

la trachée ; ce qui favorise l’implantation de germes [85,86]. 
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Figure 31 : Passage de bactéries dû au manque d’étanchéϊté du ballonnet [70] 

 

 

 

 



 

110 

b. Barotraumatisme  et fistule broncho pleurale 

i. introduction 

Ce chapitre examine les origines possibles de l'air extra-alvéolaire chez les 

patients ventilés, puis passe en revue les manifestations et les paramètres 

cliniques les plus fréquents de ses diverses formes. Après une discussion sur les 

principes généraux de la prise en charge et un examen des approches 

thérapeutiques rapportées, il présente des étapes logiques pour la prévention 

chez les patients prédisposés et souligne des lacunes importantes dans la base de 

données probantes existante concernant ce sujet important. Bien que toutes les 

formes cliniques de barotraumatisme soient abordées, la plus grande attention 

est accordée à celles qui constituent une menace pour la vie. 

ii. Définitions 

Le pneumothorax, l'emphysème sous-cutané et d'autres formes cliniques d'air 

extra-alvéolaire associées à une ventilation mécanique sont communément 

appelés barotraumatismes. Ce terme est doublement regrettable, un traumatisme 

connotant blessure iatrogène et baro ce qui implique que la pression, plutôt que 

le volume, la force de cisaillement, ou un autre facteur qui le produit. En fait, 

ces implications des deux racines du mot sont probablement incorrectes, et 

l'expression air extra-alvéolaire associé au ventilateur serait techniquement plus 

appropriée. De même, le terme fuite d'air broncho pleural serait plus précis que 

la fistule broncho-pleurale,en raison des implications de l'inflammation et de la 

suppuration associées au mot fistule dans les contextes chirurgicaux et autres. 

Tout comme le barotraumatisme, ce dernier est tellement ancré dans l'usage 

clinique que le changement est peu probable. 
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Bien que l'air extra alvéolaire apparaissant pendant le support du respirateur ne 

soit pas provoqué par le respirateur lui-même, la lésion pulmonaire induite par 

le ventilateur semble être applicable au barotraumatisme clinique comme aux 

lésions parenchymateuses associées à l'étirement mécanique et à la 

surdistension. Encore une fois, cependant, en raison plus de la convention que 

de l'étymologie logique, le terme de lésion pulmonaire induite par le ventilateur 

est généralement réservé à ce dernier, dans ce livre et dans la littérature plus 

large. 

Habituellement, le barotraumatisme chez les patients ventilés mécaniquement 

est automatiquement considéré comme une complication de la ventilation 

mécanique. Comme pour la pneumonie nosocomiale, le dysfonctionnement des 

muscles ventilatoires et la plupart des autres manifestations indésirables chez les 

patients ventilés, que le respirateur en soit responsable, ne sont généralement pas 

clairs, car les patients sont suffisamment malades pour nécessiter une intubation 

endotrachéale, un supplément d' oxygène, ventilation sous pression, et la gestion 

dans une unité de soins intensifs (USI) ont tendance à avoir de nombreuses 

autres prédispositions à de telles complications. Chacune de ces choses serait 

mieux pensé que les complications associées à, plutôt que de, ventilation 

mécanique. [3], [4] 

iii. Physiopathologie 

 Mécanisme de la perturbation alvéolaire 

Le barotraumatisme chez un patient recevant une ventilation à pression positive 

présente un certain nombre de causes potentielles ( tableau 20). [5] Le plus 

souvent, l'air extraalvéolaire pendant la ventilation mécanique résulte de la 

surdistension des alvéoles et de la rupture de leurs parois le long d'un gradient 
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de pression entre l'espace aérien et la gaine broncho-vasculaire, comme illustré à 

la figure 32 . [6] Ce mécanisme a été élaboré il y a de nombreuses années dans 

des expériences sur des animaux élégantes par CC et MT Macklin: [7], [8],... 

l'emphysème interstitiel pulmonaire et ses séquelles - l'air dans le médiastin, la 

cavité péritonéale, les tissus sous-cutanés et la cavité pleurale - sont présents 

dans de nombreuses conditions; différant largement dans leur cause, leurs 

manifestations cliniques et leur gravité. Toutes ces conditions, cependant, ont un 

seul point commun, un gradient de pression entre les alvéoles et la gaine des 

vaisseaux, et donc une occasion pour l' air d'avoir accès aux tissus interstitiels 

des poumons. » [8] 
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Tableau XX : Origines possibles de l'air extra-alvéolaire 

 Des voies respiratoires supérieures 

 Fractures des os du visage, de la mandibule, etc. 

 Autre perturbation de la muqueuse traumatique 

 Extractions dentaires et autres interventions chirurgicales orales 

 Voies respiratoires intrathoraciques 

 Rupture des voies respiratoires ou lacération dans un traumatisme thoracique contondant ou 

pénétrant 

 Complications de l'intubation ou de l'instrumentation des voies respiratoires 

 Corps étranger dans les voies respiratoires supérieures ou inférieures 

 Procédures liées à la bronchoscopie (p. Ex., Biopsie transbronchique, brossage bronchique ou 

aspiration à l'aiguille transbronchique) 

 Parenchyme pulmonaire 

 Traumatisme pénétrant 

 Interventions chirurgicales 

 Procédures de diagnostic comme ci-dessus 

 Thoracentèse 

 Aspiration à l'aiguille percutanée ou biopsie 

 Rupture alvéolaire 

 Tube digestif 

 Perforation de l'œsophage ou du viscère abdominal 

 Infection par des organismes producteurs de gaz 

 Empyème pleural 

 Médiastinite aiguë 

 Fasciite nécrosante ou autre infection des tissus mous 

 Source exogène (air provenant de l'extérieur du corps) 

 Traumatisme pénétrant 

 Thoracentèse ou biopsie pleurale fermée 

 Procédures chirurgicales (p. Ex. Insertion du drain thoracique, trachéotomie ou médiastinoscopie) 
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Figure 32 : Mécanisme de rupture alvéolaire 

 lors de la ventilation mécanique. 
 

Les pressions entre les alvéoles adjacentes s'équilibrent rapidement, mais, 

surtout en présence d'un volume alvéolaire élevé, une pression alvéolaire accrue, 

comparée à celle de la gaine broncho vasculaire adjacente, établit un gradient de 

pression pouvant entraîner une rupture de la paroi alvéolaire, permettant le 

passage de l'air. dans le tissu interstitiel de la gaine broncho vasculaire. (Utilisé, 

avec permission, de Maunder et al., [6] ) 

Selon le travail des Macklins, [7], [8] l'exigence fondamentale pour la rupture 

alvéolaire est la présence d'un gradient de pression entre les alvéoles et leurs 

structures environnantes. Les parois inter-alvéolaires ne sont probablement pas 

sensibles à de tels gradients de pression, car elles sont très minces et les 

pressions entre les alvéoles adjacentes sont probablement égales. Cependant, 

toute augmentation soudaine de la pression alvéolaire (ou vraisemblablement 

une baisse de la pression interstitielle périvasculaire) peut établir un gradient 

suffisamment important pour perturber les parois alvéolaires à leurs bases (voir 
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Fig.32), introduisant de l'air dans l'interstitium pulmonaire. La surdistension 

alvéolaire aurait tendance à amincir et étirer les membranes alvéolaires, 

facilitant la rupture une fois le gradient de pression établi. Ce mécanisme peut 

être facilement compris dans le cas de l'air extra-alvéolaire après une lésion 

soudaine due à la décélération, comme une chute dans l'eau d'une hauteur [9], 

mais il est probable que ce soit également le principal moyen de rupture 

alvéolaire. [5], [6], [10] 

Jamadar et ses collaborateurs ont démontré de façon spectaculaire la diffusion 

de l'air extra-alvéolaire par les gaines bronchovasculaires après une rupture 

alvéolaire lorsque le pneumomédiastin s'est développé chez un patient soumis à 

une ventilation liquide. [11] Après que le milieu liquide a été retiré de l'arbre 

bronchique et les alvéoles, la tomodensitométrie de la poitrine ont montré la 

persistance du fluide radio - opaque de perfluorocarbone dans les gaines 

broncho, ce qui confirme le mécanisme élucidé un demi-siècle plus tôt par les 

Macklins. 

 Autres sources possibles d'air extra-alvéolaire 

Au-delà du barotraumatisme clinique qui se présente comme une complication 

directe de la ventilation mécanique, il est important de connaître d'autres sources 

possibles non liées au ventilateur lui-même ( tableau 21). [5], [10] Il peut être 

difficile de distinguer ces causes d'un barotraumatisme secondaire à la 

ventilation mécanique elle-même dans certaines circonstances, en particulier 

lorsque les antécédents cliniques sont insuffisants. Un pneumothorax 

apparaissant dans les premières heures suivant le début de la ventilation 

mécanique peut être le résultat d'un traumatisme antérieur, d'un surinflation 

pendant une ventilation manuelle ou de procédures telles que des tentatives de 
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cathétérisme central avant l'intubation. Même chez les patients recevant déjà un 

soutien ventilatoire, l'apparition d'air extra-alvéolaire peut représenter un 

«pseudobarotraumatisme» - un traumatisme externe pulmonaire dû à des 

tentatives d'accès veineux central ou à diverses procédures endoscopiques - 

plutôt qu'une rupture alvéolaire «spontanée». 

 

Tableau XXI : Mécanismes possibles de «barotraumatisme» 

 chez les patients ventilés mécaniquement 

 Perturbation des voies respiratoires ou rupture alvéolaire avant le début du soutien ventilatoire 

 Traumatisme (pénétrant ou contondant) 

 Réanimation (bouche-à-bouche ou ventilation manuelle) 

 Lacération ou perforation des voies respiratoires pendant les tentatives d'intubation 

 Tentative de placement de la ligne centrale (par exemple, via la voie jugulaire interne ou 

sous-clavière) 

 Biopsie ou intervention chirurgicale 

 Déchirure directe de la plèvre viscérale ou des voies respiratoires pendant la ventilation mécanique 

(«pseudobarotraumatisme») 

 Placement de la ligne centrale 

 Thoracentèse ou placement du tube thoracique 

 Biopsie transbronchique ou brossage bronchique 

 Rupture alvéolaire «spontanée» 

 Manifestation d'un processus de maladie primaire 

 Complication d'une pneumonie ou d'une septicémie associée à un ventilateur 

 Surdistension alvéolaire involontaire (p. Ex. Intubation bronchique principale droite ou 

ventilation manuelle) 

 Relatif à la gestion du ventilateur en soi (p. Ex. Volume courant, pression expiratoire 

positive, manœuvres de recrutement ou empilage de la respiration) 
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L'air provenant des voies respiratoires supérieures peut disséquer vers le bas à 
partir de la tête et du cou et produire de l'emphysème sous-cutané, du 
pneumomédiastin et peut-être même du pneumothorax. Pendant la ventilation 
mécanique, ceci peut se produire en présence d'une pression intrathoracique 
négative, comme avec des efforts vigoureux contre une voie aérienne 
partiellement occluse ou en cas de dysynchronie sévère du patient-ventilateur. 
Les causes rapportées du pneumo médiastin par dissection d'air ci-dessus 
incluent les fractures faciales ou mandibulaires, [12] abcès rétro pharyngé, [13] 
et les extractions dentaires, particulièrement si elles impliquent les molaires 
inférieures et le forage de turbine à air. [14] 

L'air médiastinal et d'autres barotraumatismes peuvent également provenir des 
voies respiratoires intra thoraciques, comme après un traumatisme thoracique 
contondant ou pénétrant, [15], [16] comme complication d'interventions 
bronchoscopiques, lors d'une trachéotomie dilatatoire percutanée, [17] ou d'une 
perforation par un corps étranger. Une lésion des voies respiratoires supérieures 
ou une lacération de la trachée membraneuse postérieure peuvent survenir lors 
d'une tentative d'intubation endotrachéale, en particulier lors de l'utilisation d'un 
stylet, ce qui a été associé au barotraumatisme clinique dans de nombreux 
rapports. [18], [22] 

Les procédures endoscopiques [23], [25] et d'autres interventions peuvent 
rompre ou perforer l'œsophage, donnant accès à l'air dans le médiastin. Dans de 
nombreux cas, mais pas toujours, des signes de médiastinite accompagnent 
l'apparition de pneumomédiastin suite à des procédures œsophagiennes. [10] 
L’air dans le médiastin est également une caractéristique du syndrome de 
Boerhaave [26] et l'histoire typique de vomissements vigoureux après un gros 
repas peut être absente. 
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Le plus souvent l'origine du barotraumatisme clinique est le parenchyme 

pulmonaire, mais même alors le mécanisme peut être autre qu'une rupture 

alvéolaire «spontanée». D'autres possibilités comprennent un traumatisme 

pénétrant qui lacère le tissu pulmonaire, des interventions chirurgicales 

impliquant les structures intra thoraciques, des procédures bronchoscopiques et 

une aspiration à l'aiguille trans thoracique. Lorsque la médiastinite aiguë ou 

l'empyème pleural implique des organismes producteurs de gaz, un air extra-

alvéolaire palpable ou radiographiquement détectable peut en résulter; le gaz 

provenant d'infections des tissus mous comme la gangrène de Clostridium peut 

également être confondu avec le barotraumatisme. 

Enfin, l'air exogène peut pénétrer dans l'espace pleural, les tissus sous-cutanés 

ou le médiastin. Le plus souvent, cela se produit pendant ou après la 

thoracentèse, l'insertion du drain thoracique, la trachéotomie [27] ou la 

médiastinoscopie. Rarement, l'air peut pénétrer dans les tissus mous à la suite 

d'une lésion cutanée à une extrémité [28] ou ailleurs dans le corps, produisant un 

emphysème sous-cutané qui pourrait être confondu avec un barotraumatisme. 

 Pression des voies respiratoires par rapport à la distension alvéolaire 

Pendant de nombreuses années, l'un des principaux objectifs de la ventilation 

mécanique était de limiter les pics de pression dans les voies respiratoires, en se 

fondant sur la croyance que les pics de pression des voies respiratoires étaient le 

principal médiateur du barotraumatisme. [29], [33] La volonté d'éviter les pics 

de pression dans les voies respiratoires a été le principal moteur de l'introduction 

de modes de ventilation ciblés sur la pression et des différentes formes de 

ventilation à haute fréquence. [5] Cependant, un grand nombre de preuves 

soutient maintenant la conclusion qu'il est un volume excessif, sans pression des 
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voies aériennes en soi, et surtout pas pression maximale des voies respiratoires 

mesurée à l' extérieur du patient, qui détermine principalement la fréquence et la 

gravité du ventilateur lésion pulmonaire induite. 

La pression maximale des voies respiratoires pendant la ventilation mécanique 

peut être influencée par un certain nombre de facteurs ( Tableau 22), dont la 

plupart n'affectent pas (ou ne reflètent pas) le volume alvéolaire. Ceci peut être 

facilement compris en envisageant les diverses sources potentielles de pression 

élevée des voies respiratoires de pointe telles que détectées au manomètre du 

ventilateur. Une résistance accrue au flux d'air dans le circuit du ventilateur ou 

dans le tube endotrachéal, ou dans les voies respiratoires conductrices du 

patient, se traduira par une augmentation de la pression inspiratoire des voies 

respiratoires. De même, une augmentation de la pression dans la paroi 

thoracique, comme avec la toux, le bandage thoracique ou un œdème généralisé 

généralisé, augmentera la pression maximale des voies respiratoires sans 

augmenter la pression transalvéolaire ou le volume alvéolaire. Même une 

augmentation de la pression au niveau alvéolaire ne devrait pas causer de 

rupture des parois alvéolaires à moins que cette pression ne soit inégalement 

répartie entre les alvéoles adjacents ou entre les alvéoles et la gaine 

bronchovasculaire adjacente. 
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Tableau XXII: Causes possibles de pression élevée des  

voies respiratoires pendant la ventilation mécanique 

 Débit inspiratoire élevé (augmente la pression maximale des voies respiratoires mesuré 

proximalement à n'importe quelle résistance totale des voies respiratoires) 

 Haute résistance dans le circuit du ventilateur ou dans le tube endotrachéal 

 Sécrétions inspirées 

 Tube endotrachéal ou de trachéotomie plus petit que d'habitude 

 Kinking 

 Orifice distal obstrué 

 Haute résistance dans les voies respiratoires du patient 

 Bronchospasme 

 Sécrétions 

 Oedème des voies respiratoires 

 Néoplasme, sténose ou corps étranger dans la trachée ou les bronches principales 

 Surdistension alvéolaire 

 Diminution de la compliance du parenchyme pulmonaire 

 Haute pression pleurale ou transthoracique 

 Tousser 

 Agitation, frissons ou convulsions 

 Une attelle résultant d'une douleur à la paroi thoracique 

 Pneumothorax ou épanchement pleural 

 Ascite ou packs abdominaux ou liaison 

 Position tête basse 

 Bandages, moules ou contentions 

 Autres causes d'hypertension intraabdominale ou réduction de la compliance de la paroi 

thoracique 
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Cette conclusion devient évidente quand on considère les activités communes 

qui augmentent de façon marquée la pression maximale des voies respiratoires 

sans provoquer de rupture alvéolaire. [5] Les personnes normales produisent 

habituellement des pics de pression dans les voies respiratoires jusqu'à 200 cm 

H 2 O ou plus pendant une toux ou un éternuement. [34] Dans une étude portant 

sur 56 sujets mâles normaux dont l'âge variait entre 6 et 64 ans, Cook et al [35] 

ont trouvé que les pressions expiratoires maximales moyennes des voies 

aériennes individuelles étaient de 237 ± 45 cm H 2 O. Dans cette étude, les 

sujets ces pressions pendant au moins 1 à 2 secondes, et même des périodes plus 

longues de pressions maximales élevées soutenues peuvent être maintenues 

pendant la manœuvre de Valsalva, pendant laquelle des pressions atteignant 200 

torr (286 cm H 2)O) ont été documentés.  [36] Les pressions des voies 

respiratoires bien supérieures à 100 cm H 2 O sont systématiquement atteintes et 

maintenues par les trompettes [37] sans provoquer de barotraumatisme. La 

rupture alvéolaire est extrêmement rare chez les joueurs d'instruments à vent, 

comme chez les souffleurs de verre, les haltérophiles et autres personnes en 

bonne santé après avoir toussé, éternué ou fatigué. [5], [38] 

De plus, pour toute résistance donnée aux voies respiratoires, la variation du 

débit inspiratoire variera aussi la pression développée lorsqu'un volume donné 

est délivré aux poumons d'un patient, mais n'affectera pas la pression alvéolaire 

d'inspiration finale. Pour toute forme d'onde inspiratoire ciblée en volume, 

raccourcir le temps inspiratoire augmentera la pression maximale des voies 

aériennes, mais n'affectera pas la distension pulmonaire globale si le volume 

courant n'est pas modifié; en fait, des pressions proximales plus élevées des 

voies aériennes diminueront le volume alvéolaire délivré en raison de 
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l'augmentation du volume comprimé dans la tubulure. Inversement, une 

augmentation du temps inspiratoire abaissera la pression maximale des voies 

respiratoires mais pourrait même augmenter la distension alvéolaire au cours 

d'une série de respirations si le temps nécessaire à l'expiration est insuffisant, 

entraînant une piégeage d'air et une pression expiratoire positive endogène 

(auto-PEEP). 

Rappelons que la pression inspiratoire maximale peut également augmenter en 

raison de problèmes d'observance du système respiratoire tels qu'une compliance 

parenchymateuse pulmonaire basse causée par un syndrome de détresse 

respiratoire aiguë (SDRA) ou un œdème pulmonaire, des problèmes de paroi 

thoracique tels que des brûlures circonférentielles ou une paroi thoracique. 

l'œdème et la distension abdominale. De telles situations se traduiront par une 

pression de plateau élevée. Si cette valeur est élevée par rapport à la pression à 

l'extérieur du parenchyme pulmonaire - une question qui peut être réglée à l'aide 

de la manométrie oesophagienne [39]-la différence de pression transpulmonaire 

sera élevée et le patient peut être à risque accru de barotraumatisme. D'autre 

part, les pressions élevées du plateau dans le cadre d'une augmentation de la 

pression extrapulmonaire seront associées à une petite différence de pression 

transpulmonaire et à un risque moindre de rupture alvéolaire. 

 L'importance du mode Ventilateur et d'autres paramètres 

À ce jour, aucune étude n'a établi de manière définitive que le mode particulier 

du ventilateur ou d'autres réglages du ventilateur, tels que le volume courant ou 

la PEEP, affectent l'incidence du barotraumatisme. L'absence d'effet secondaire 

au volume courant dans la ventilation volumique conventionnelle peut être 

mieux perçue en comparant l'incidence du barotraumatisme à l'époque avant et 
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après l'adoption généralisée de la ventilation protectrice pulmonaire chez les 

patients atteints de SDRA. Dans six grandes séries publiées entre 1974 et 1983, 

y compris les données de 2980 patients ventilés mécaniquement, l'incidence de 

l'air extralvéolaire détectable variait de 4% à 11%, la plupart se situant entre 5% 

et 7%. [30], [32], [40], [42] Bien que certains patients ayant une lésion 

pulmonaire aiguë et un SDRA aient été inclus dans ces séries, un 

barotraumatisme n'a pas été spécifiquement examiné dans ces conditions. 

Comme le montrent les tableaux 23 et 24 , l'incidence du barotraumatisme n'a 

pas diminué de façon significative puisque la ventilation protectrice des 

poumons est devenue un élément de la pratique clinique, malgré l'impression 

générale que cette complication est moins fréquente que par le passé. [44]  
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Tableau XXIII: Incidence du barotraumatisme dans les essais randomisés  

comparant les stratégies de volume courant faible et élevé chez les patients 

 présentant un syndrome de détresse respiratoire aiguë 

Étude 

(référence) 

Volume courant utilisé 

dans le groupe à 

volume courant élevé 

(N) 

Volume courant 

utilisé dans le 

groupe à faible 

volume courant 

(N) 

Incidence du 

barotraumatisme 

dans le groupe à 

volume courant 

élevé: N (%) 

Incidence du 

barotraumatisme 

dans le groupe à 

faible volume 

courant: N (%) 

Amato et al[46], 12 mL / kg (24) ≤6 mL / kg (29) 10 (42) b 2 (7) 

Brochard et al 

[47], 
10 à 15 mL / kg b (58) 6 à 10 mL / kg (58) 7 (12) c 8 (14) 

Stewart et al 

[49], 
10 à 15 mL / kga (60) ≤8 mL / kg (60) 4 (7) d 6 (10) 

Brower et al 

[48], 
10 à 12 mL / kg a (26) ≤8 mL / kg (26) 1 (3.8) e 2 (7.7) 

Étude ARMA 

[45], 
12 mL / kg a (432) <6 ml / kg (429) 48 (11) e 43 (10) 

Villar et al[50], 9 à 11 mL / kg a (50) 5 à 8 mL / kg (53) 4 (8.4) f 2 (4) 

Total (650) (655) 74 (11.4) 64 (9,6) 
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Le tableau XXIV : Incidence du barotraumatisme dans les essais randomisés multicentriques 

dans lesquels les deux groupes de patients ont reçu la ventilation de protection pulmonaire 

Étude 

(référence) 
Groupe témoin (N) 

Groupe 

d'intervention (N) 

Incidence du 

barotraumatisme dans 

le groupe de contrôle: 

N (%) 

Incidence du 

barotraumatisme 

dans le groupe 

d'intervention: N 

(%) 

Brower et al 

[51], 
PEP faible (273) PEP élevé (276) 27 (10) b 30 (11) 

Mancebo et al 

[52], 

Ventilation en 

supination (60) 

Ventilation 

prédisposée (76) 
4 (6,7) c 7 (9.2) 

Meade et al 

[53], 

PEEP conventionnel; 

pression de plateau 

<30 cm H 2 O (508) 

PEP élevé; pression de 

plateau <40 cm H2 O 

(475) 

47 (9.1) c 53 (11.2) 

Mercat et al 

[54], 

PEP 5 à 9 cm H 2 O 

(382) 

PEEP réglé pour 

atteindre une pression 

de plateau de 28 à 30 

cm H 2 O (385) 

22 (5,8) d 26 (6,8) 

Papazian et al 

[55], 
Pas de paralysie (162) 

48 heures de paralysie 

avec cis -atracurium 

(177) 

19 (11.7) e 9 (5.1) 

Total (1385) (1389) 119 (8,6) 125 (9.0) 
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Dans les études comparant les basses et hautes stratégies de volume de marée, 
[45], [50] ainsi que les procès où les deux bras ont été gérés avec des volumes 
courants inférieurs, [51], [55], l'incidence de barotraumatisme ne diffère pas 
sensiblement de celle documentée dans les périodes antérieures. Un autre 
argument en faveur d'un manque de rôle pour le volume courant provient des 
études qui ont examiné les facteurs de risque de l'incidence du barotraumatisme, 
qui ont révélé que le volume courant n'avait pas d'effet significatif. [49], [56], 
[57] 

Il n'est pas clair si d'autres modes de ventilation, moins utilisés, affectent 
l'incidence du barotraumatisme. Plusieurs études sur l'utilisation de la ventilation 
oscillatoire à haute fréquence dans une insuffisance respiratoire aiguë, par 
exemple, [58], [89] ont documenté les taux d'incidence de pneumothorax ou 
barotraumatisme de 8% à 9%, même si un examen rétrospectif de l' utilisation de 
la ventilation oscillatoire à haute fréquence à trois les centres de Toronto ont 
enregistré un taux d'incidence beaucoup plus élevé de 21,8%.[90] Un essai 
randomisé comparant la ventilation de relâchement de pression des voies 
aériennes pour la ventilation pulmonaire protectrice volume-cible classique, 
chez les patients présentant une insuffisance respiratoire aiguë suite à un 
traumatisme, n'a trouvé aucune différence dans l'incidence de barotraumatisme 
avec les deux approches. [91] 

L'utilisation de la ventilation non invasive a considérablement augmenté ces 
dernières années, en particulier pour la gestion des exacerbations aiguës de la 
maladie pulmonaire obstructive chronique. Un rapport suggère que l'incidence 
du barotraumatisme est inférieure à 5% avec cette modalité, [92] mais, dans 
l'ensemble, moins de données sont disponibles sur cette question par rapport aux 
autres modalités de soutien. 



 

127 

En augmentant la distension alvéolaire, on peut s'attendre à ce que des niveaux 

accrus de PEP causent davantage de barotraumatisme. Comme pour le volume 

courant, cependant, aucune étude n'a établi de relation solide à cet égard. Eisner 

et coll. [93]  ont examiné 718 patients inclus dans les essais cliniques du réseau 

ARDS et ont constaté que des niveaux plus élevés de PEP étaient corrélés à une 

probabilité accrue de développer un barotraumatisme clinique au cours des 4 

premiers jours (risque relatif: 1,5). 0,98 à 2,3). Plus récemment, deux grandes 

études randomisées [51], [53] la comparaison de l'utilisation de stratégies PEP 

hautes et basses chez des patients avec SDRA ventilé à des volumes courants 

faibles (≤ 6 mL / kg de poids corporel prédit) n'a montré aucune différence 

significative dans l'incidence du barotraumatisme. Même si les données 

suggèrent une association entre la PEP et un risque accru de barotraumatisme, 

cette constatation peut être interprétée de deux manières: soit des niveaux plus 

élevés de PEEP prédisposent au barotraumatisme, soit des patients plus malades 

(nécessitant des niveaux plus élevés de PEP). . 

La pression du plateau inspiratoire terminal est une autre variable qui pourrait 

affecter la distension alvéolaire et, par conséquent, le risque de barotraumatisme, 

mais il manque également des preuves cohérentes d'un tel lien. Boussarsar et al 

[56] ont examiné les résultats de onze études (2270 patients) rapportant 

l'incidence du barotraumatisme chez les patients atteints de SDRA et ont noté 

que la pression du plateau inspiratoire était la seule variable liée à la prise en 

charge ventilatoire statistiquement corrélée à la survenue d'un barotraumatisme. 

Dans une étude internationale de 5183 patients adultes ventilés mécaniquement 

avec une grande variété de diagnostics, cependant, Anzueto et al [94] trouvé 

aucune corrélation entre le réglage du ventilateur ou la mesure de la pression et 
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le développement du barotraumatisme; Plusieurs essais randomisés récents de 

grande envergure sur la prise en charge ventilatoire dans le SDRA où les 

pressions de plateau étaient différentes entre les deux groupes de l'étude n'ont 

montré aucune différence dans l'incidence du barotraumatisme (voir le tableau 

24). [45] , [53], [54] Une des raisons pour lesquelles la pression de plateau peut 

ne pas être liée au risque de barotraumatisme est peut-être due au fait que la 

pression de plateau représente la différence entre la pression dans les voies 

respiratoires et l'atmosphère. la différence de pression entre les alvéoles et la 

gaine broncho-vasculaire. La pression sur le plateau peut être élevée, mais si elle 

est causée par des facteurs extérieurs aux poumons, tels qu'une distension 

abdominale accrue ou un œdème de la paroi thoracique, les pressions élevées 

peuvent ne pas conduire à une rupture alvéolaire. 

 L'importance de la ventilation manuelle appropriée (sac) 

La ventilation manuelle (poche), la ventilation assistée, la ventilation assistée 
immédiatement après l'intubation, la réanimation cardio-pulmonaire, l'aspiration 
des voies respiratoires, la kinésithérapie respiratoire et le transport du patient 
sont des circonstances dans lesquelles les volumes et pressions ventilatoires sont 
nettement supérieurs. [95] Les volumes livrés et les pressions générées ne sont 
généralement pas surveillés et peuvent varier considérablement, en fonction de 
la taille des mains de l'opérateur, de l'utilisation d'une ou de deux mains et 
d'autres facteurs. Les volumes courants lors de la ventilation manuelle se 
situaient entre 838 mL et 1674 mL dans une étude, avec une valeur moyenne de 
170% du volume courant du ventilateur. [96] Dans une étude de laboratoire, où 
des inhalothérapeutes expérimentés effectuaient une ventilation manuelle sur un 
modèle pulmonaire pour simuler la ventilation d'un patient de 70 kg, les 
volumes courants délivrés variaient de 400 mL à plus de 1000 mL, avec des 
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pressions respiratoires dépassant parfois 100 cm H 2 O. [97] En effet, le 
développement du barotraumatisme clinique lors de la ventilation manuelle a été 
signalé plusieurs fois. [98] -[99]  

 L'importance du processus de la maladie sous-jacente 

La survenue d'une rupture alvéolaire au cours de la ventilation mécanique est 
fortement influencée par la présence et la nature de la pathologie pulmonaire 
sous-jacente. Barotraumatisme est rare chez les patients atteints normales 
poumons, par exemple, dans la routine ventilation postopératoire[41] ou dans 
des états tels que la haute paralytiques lésion de la moelle épinière cervicale ou 
le syndrome de Guillain-Barré. En revanche, le barotraumatisme est plus 
fréquent chez les patients présentant une maladie pulmonaire obstructive ou 
restrictive sous-jacente. [44], [94] Dans une étude de cohorte observationnelle 
de 5183 patients ayant subi une ventilation mécanique pendant plus de 12 heures 
dans 361 USI dans 20 pays, [100] barotraumatismes ont été observés chez 154 
patients (2,9%). [94] L'incidence du barotraumatisme, défini comme 
l'emphysème interstitiel pulmonaire, le pneumothorax, le pneumomédiastin, le 
pneumopéritoine ou l'emphysème sous-cutané, était de 2,9% chez les patients 
atteints de bronchopneumopathie chronique obstructive, 4,2% chez les patients 
pneumoniques, 6,3% chez les asthmatiques, 6,5% chez les SDRA et 10,0% dans 
la maladie pulmonaire interstitielle chronique. [94] Une analyse de régression 
logistique a identifié les trois derniers de ces conditions que les facteurs de 
risque indépendants pour le développement de barotraumatisme. Une analyse 
antérieure par Gammon et al [101] de 168 patients consécutifs qui ont subi une 
ventilation mécanique à un centre trouvé avec l'analyse multivariée que de 
toutes les variables examinées, seule la présence de SDRA était corrélée avec le 
développement de pneumothorax. 
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 La propagation de l'air extra-alvéolaire après la rupture alvéolaire 

Parce que les pressions dans l'interstitium et la gaine broncho-vasculaire tendent 

à être légèrement inférieures à celles des alvéoles au pic de gonflement des 

poumons, l'air a tendance à se déplacer dans ces zones lorsque les parois 

alvéolaires sont perturbées. [6] - [8] Bien que ceci soit également accepté 

comme mécanisme de propagation de l'air extra-alvéolaire chez les patients 

respirant spontanément, il est particulièrement facilité par la ventilation à 

pression positive, en particulier lorsque de grands volumes courants sont utilisés. 

La figure 33 montre les voies de propagation possibles une fois que l'air quitte 

l'alvéole. Sauf pour l'embolie gazeuse systémique, qui est rare, et l'emphysème 

interstitiel pulmonaire, la voie commune pour toutes les formes cliniques de 

barotraumatisme est le pneumomédiastin. [10] Une fois dans le médiastin, l'air 

suit le chemin de moindre résistance et peut se rompre à travers le fascia 

médiastinal délicat et la plèvre sus-jacente dans l'espace pleural. Dans certains 

cas, la cicatrisation de la plèvre locale peut déterminer la survenue de ce 

phénomène chez certains patients et pas chez d'autres, mais elle n'est 

généralement pas évidente. 
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Figure 33 : Pathogénie des différentes formes de barotraumatisme 

En plus d'être associé à l'utilisation d'une ventilation mécanique, le 

pneumothorax peut également survenir à la suite d'une perforation ou d'une 

lacération de la plèvre viscérale pendant le placement de la ligne centrale ou 

d'autres interventions ou blessures traumatiques comme des fractures costales. 

La propagation de l'air extra-alvéolaire à une grande variété d'endroits dans le 

corps peut être comprise en référence aux plans fasciaux du cou, du médiastin et 

du rétropéritoine, comme le montre la figure 34. [6] Trois compartiments 

distincts existent cervicaux un espace-previsceral compris entre le fascia 

cervical profond et le fascia prétrachéale, un espace viscéral se situant entre le 

fascia prétrachéale et la planche de bord prévertébral, et un espace prévertébral 

situé derrière la façade prévertébral. Ces compartiments cervicaux continuent 

par le médiastin à travers le thorax et le tronc, offrant le potentiel pour la 

diffusion de l'air dans l'espace rétropéritonéal. 
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Figure 34 : Les plans fasciaux du cou, du médiastin et du rétropéritoine,  

tels que représentés aux niveaux de C-7, T-2, T-5 et L-1, respectivement. 
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Parce que les compartiments des tissus mous sont continus, l'air peut disséquer 

dans une grande variété d'emplacements anatomiques. (Adapté, avec permission, 

de Maunder et al. [6] ) Abréviations: A, l' aorte; E, oesophage; inf.VC, veine 

cave inférieure; PA, artère pulmonaire; Sup.VC, veine cave supérieure; T, 

trachée. 

L'air peut continuer à quitter les voies respiratoires, tant que la roche alvéolaire 

est suffisamment grande et qu'il existe un gradient de pression suffisant. Si ce 

chemin de moindre résistance amène le médiastin et dans les tissus mous du cou 

et de la partie supérieure de la poitrine, l'emphysème sous-cutané peut devenir 

massif et se répandre largement sur le corps. Parfois, le gradient de pression et 

l'anatomie locale favorisent le passage de l'air dans l'espace rétropéritonéal, d'où 

il se décompose dans le péritoine, [102] - [103] provoquant une distension 

abdominale massive. Lorsque l'air extra-alvéolaire a atteint la cavité pleurale, le 

pneumothorax résultant peut rapidement augmenter avec des respirations 

successives à pression positive. L'air quitte facilement l'alvéole déchirée et passe 

dans l'espace pleural, mais ne peut pas revenir entre les inspirations à cause de la 

collapsibilité du poumon et du médiastin. Un mécanisme à clapet à bille est créé 

et un pneumothorax mortel peut rapidement se produire. La figure 35 présente 

des exemples des diverses formes de barotraumatisme pouvant résulter de ces 

mécanismes. 
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Figure 35 : Image de tomodensitométrie montrant  

des manifestations multiples de barotraumatisme pulmonaire. 
( A ) pneumothorax; ( B ) le pneumomédiastin; ( C ) emphysème interstitiel pulmonaire représenté par 

un halo d'air entourant une structure vasculaire; et ( D ) l'emphysème sous-cutané. 
 

Après l'évacuation d'un pneumothorax par thoracostomie tubulaire, l'air peut 

continuer à fuir dans l'espace pleural et par aspiration externe dans le dispositif 

de collecte de la plèvre. Une telle fuite d'air bronchopleural a tendance à être 

perpétuée par les mesures mêmes souvent nécessaires pour regonfler le poumon 

effondré et pour maintenir l'échange de gaz chez les patients souffrant 

d'insuffisance respiratoire aiguë sévère. Une fois qu'une rente existe au niveau 

pleural alvéolaire ou viscéral, plus le gradient de pression entre les voies 

aériennes et l'espace pleural est élevé, plus la fistule broncho-pleurale a tendance 

à fuir. Il va donc de soi que la prise en charge doit se concentrer sur la réduction 

de la pression des voies respiratoires et la minimisation de l'aspiration pleurale.  
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 Manifestations cliniques 

Les différentes formes cliniques de barotraumatisme varient considérablement 

dans leurs manifestations cliniques, leur fréquence relative et leur potentiel de 

nuire au patient. Le tableau 25 énumère les neuf catégories d'air extra-alvéolaire 

discutées dans le reste de ce chapitre et montre leur fréquence relative chez les 

patients ventilés, ainsi que leur gravité relative et leur menace potentielle pour la 

vie. Avec peu de données provenant d'études prospectives sur l'incidence des 

différentes formes de barotraumatisme sur l'ensemble des patients traités par 

ventilation mécanique, les fréquences listées dans le tableau 25 sont basées sur 

l’expérience clinique et sur le peu d'informations qui peuvent être tirées de la 

littérature. Le pneumothorax de tension et l'embolie gazeuse systémique sont 

toujours des événements potentiellement mortels. Au-delà de cela, cependant, 

les effets du barotraumatisme sur la survie, le dysfonctionnement des organes, le 

séjour en soins intensifs et d'autres résultats, distincts de ceux de la maladie 

sous-jacente, sont largement inconnus. 
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Tableau XXV : Formes cliniques de barotraumatisme pendant la ventilation mécanique 

Forme Fréquence relative Menace potentielle à la vie 

Emphysème interstitiel pulmonaire ++++ + 

Kystes d'air intraparenchymateux ++ ++ 

Pneumomédiastin ++++ ++ 

Pneumopéricarde + +++ 

Emphysème sous-cutané +++ + 

Pneumopéritoine + ++ 

Embolie gazeuse systémique + ++++ 

Pneumothorax +++ ++++ 

Fistule broncho-pleurale ++ ++ 

 
 Emphysème interstitiel pulmonaire et dilatation kystique 

L'air dans l'interstitium du poumon peut être identifié à l'autopsie chez les 

patients qui meurent avec un barotraumatisme clinique associé à une ventilation 

à pression positive, et il est facilement démontré en utilisant la 

tomodensitométrie (voir C sur la figure 35 ). [104] -[105] Avec une technique 

appropriée, l'emphysème interstitiel pulmonaire peut aussi parfois être détecté 

sur des radiographies standard de la poitrine et être présent sans autres signes 

d'air extra-alvéolaire. [106], [107] Une variété de modèles ont été décrits.  [107] 

Le pointillé parenchymateux, que l'on pense représenter plusieurs petits 

vaisseaux pulmonaires et leurs gaines vasculaires distendues à l'air en coupe 

transversale, a été désigné sous le nom de «sel et poivre». [106] On pense que la 

dissection de l'air à l'intérieur de l'interstitium pulmonaire est responsable de la 

marbrure transparente [107], avec de petites lueurs de type kyste qui peuvent 

augmenter progressivement en taille sur des films successifs. D'autres signes 
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d'emphysème interstitiel pulmonaire comprennent des stries claires, que l'on 

croit produites par la dissection de l'air vers le hile au cours des gros vaisseaux 

pulmonaires, et des halos périvasculaires dans les régions périhilaires du 

poumon, représentant de telles collections d'air. Tous ces signes sont plus 

facilement visibles en présence d'une consolidation pulmonaire diffuse ou d'une 

atélectasie, ce qui augmente le contraste radiographique entre le parenchyme et 

l'air extra-alvéolaire. 

Bien qu'il soit physiopathologiquement bien défini , l'emphysème interstitiel 

pulmonaire chez les patients adultes ventilés mécaniquement a une importance 

clinique pratique douteuse, principalement en raison des réalités de l'imagerie de 

chevet à l'USI. Plusieurs études plus anciennes ont décrit un emphysème 

interstitiel pulmonaire chez des patients gravement malades, [32] , [33] , [108], 

[109] et dans certains cas, il a été démontré qu'il précède le développement du 

pneumothorax. Les changements subtils identifiant cette entité, cependant, sont 

au delà de la résolution de la plupart des outils radiologiques de chevet. Dans 

une étude tentant d'élucider les schémas et les facteurs de risque de 

barotraumatisme chez les patients ventilés, les investigateurs ont abandonné leur 

plan initial pour déterminer si l'emphysème interstitiel pulmonaire précède le 

pneumothorax parce qu'ils ne pouvaient pas détecter le premier de façon fiable 

ou reproductible. [110] Selon notre expérience, le degré de résolution et de 

cohérence inter-exposition nécessaire pour détecter et suivre ce résultat 

radiographique dépasse les capacités de la plupart des appareils de radiographie 

portables qui doivent fréquemment traverser les bandages et la literie, avec un 

positionnement suboptimal et des patients incapables de rester immobiles. 

prends une profonde inspiration. 
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Les prélèvements intrapulmonaires d'air de kystes chez les patients atteints de 

SDRA ont été reconnus avec une fréquence accrue depuis que l'utilisation de CT 

chez ces patients est devenue monnaie courante. Les premières études de 

Maunder et al [111] et Gattinoni et al [112] ont démontré l'hétérogénéité de l' 

atteinte pulmonaire dans le SDRA, et surtout tard dans le cours de ce désordre 

de grandes collections d'air libre dans le parenchyme pulmonaire sont communs 

( Fig. 36) . Le pneumothorax semble également être commun dans ce contexte, 

bien qu'aucune étude publiée à ce jour n'ait documenté objectivement cette 

observation. 

 

 

Figure 36 : Image CT chez un patient avec SDRA  

recevant une ventilation mécanique avec PEEP 
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L'atteinte parenchymateuse est nettement inhomogène, avec des zones 

relativement normales dans les zones pulmonaires dépendantes, des opacités de 

verre dépoli généralisées dans les deux poumons et des collections d'air kystique 

intraparenchymateux, principalement dans les parties antérieures du poumon 

droit. 

De petites collections d'air subpleural, également identifiées sur les 

tomodensitogrammes, se produisent fréquemment au cours du SDRA. [113] Ces 

collections représentent probablement la dissection centrifuge de l'air à travers 

l'interstitium jusqu'à la plèvre viscérale, et sont la source probable d'air pleural 

chez certains patients. 
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c. Complications causées par le tube endotrachéal (ET) 

Une lésion laryngée peut être provoquée par une intubation traumatique, un 

grand tube ET, des mouvements provoqués par la toux ou le transport du patient, 

des pressions de gonflage élevées ou une intubation prolongée. Ils peuvent aller 

de l'œdème laryngé, des ulcères de la muqueuse, des granulomes jusqu'à la 

paralysie des cordes vocales causée par la compression du nerf laryngé 

récurrent. 

La lésion laryngée se présente avec un enrouement après extubation qui se 

résout en quelques jours à quelques semaines. La plupart des patients ont un 

cours bénin et récupèrent complètement. Certains patients peuvent avoir un 

stridor post-extubation et peuvent avoir besoin d'être réintubés en raison d'une 

insuffisance respiratoire. Les facteurs de risque de lésion laryngée sont une 

intubation traumatique (due à de multiples tentatives, un opérateur 

inexpérimenté ou un grand tube ET) ou une intubation prolongée au-delà de 

trois jours. La plupart des blessures laryngées se résolvent d'elles-mêmes. Un 

œdème laryngé suffisamment important pour provoquer une détresse respiratoire 

nécessite des stéroïdes. Certains granulomes peuvent être suffisamment gros 

pour nécessiter une exérèse chirurgicale. 

Deux complications rares mais graves sont la sténose trachéale et la fistule 

trachéo-oesophagienne. Les deux sont causés par des pressions élevées dans le 

tube ET et une intubation prolongée. La pression du brassard du tube ET doit 

être maintenue entre 18 et 25 cm H2O et doit être vérifiée fréquemment pour 

minimiser ce risque. 
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i. La sténose trachéale  

se manifeste par une dyspnée, habituellement dans les cinq semaines suivant 

l'extubation. Les tests de la fonction pulmonaire peuvent montrer une 

obstruction des voies aériennes supérieures, mais le diagnostic définitif nécessite 

une bronchoscopie ou une laryngoscopie. Le traitement peut nécessiter une 

excision chirurgicale. 

ii. La fistule trachéo-oesophagienne 

 est une complication dévastatrice mais rare de l'intubation endotrachéale. Il 

devrait être suspecté chez les patients intubés avec des pneumonies récurrentes. 

Ajouter du bleu de méthylène à l'alimentation entérale et le trouver dans 

l'aspiration endotrachéale étaye le diagnostic, mais ne le confirme pas. Cela doit 

être suivi d'une hirondelle baryum, d'une oesophagoscopie ou d'une 

bronchoscopie. La fistule doit être réparée chirurgicalement, ce qui peut ne pas 

être réalisable chez les patients gravement malades. Jusqu'à présent, la gestion 

conservatrice implique une aspiration fréquente, l'élévation de la tête du lit et 

l'avancement du tube ET distale à l'ouverture de la fistule. [114]à[123] 
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II. INCIDENCE GLOBALE 

Nous avons effectué une revue bibliographique des études qui se sont intéressés 

aux complications liées à la VM. Nous avons relevé que l’incidence des 

complications ne cesse d’augmenter au fil des années cette incidence reste 

proportionnelle à l'augmentation de l'incidence des indications de cette 

thérapeutiques. 

 Une importante étude rétrospective récente aux États Unis a trouvé une 

augmentation du taux des complications liées à la VM de l'ordre de (56,8%) 

[124]. 

 Dans d'autres études de l’Inde et de Sénégal , la proportion des patients qui ont 

présenté des complications liées à la VM admis était respectivement de 55% et 

27,4% [125,126]. En France, une étude prospective s’est intéressée aux 

complications liées à la VM [127], cependant cette étude a montré une incidence 

de 68%.  

Cette disparité peut être expliquée par les spécificités d’admission d’un service à 

l’autre, médicale ou chirurgicale, la nature de ses admissions et les critères 

d’admission établis, le statut de l’hôpital (universitaire ou autre), et surtout à la 

nature des complications inclues dans ses études. 

 L’incidence des complications liées à la VM en réanimation est en général en 

augmentation continue et notre taux reste en accords avec les chiffres rapportés 

dans des études semblables ( Tableau 26 ) 

 

 

 



 

143 

 

 

 

 

 
Tableau XXVI : Incidence des complications liées à la VM en réanimation selon la littérature 

Auteurs Pays Année Nb de patients Incidence 

Petit[127] France 1993 126 68% 

Prakash [125] Inde 2006 100 55% 

Ababacar[126] Senegal 2010 237 27,4% 

 Selven[124] USA 2015 174 56,8% 

Notre étude Maroc 2018 195 55,3% 
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III.INCIDENCE SELON LE TYPE DE COMPLICATION : 

A. LA PAVM : 

Nous avons retrouvé dans notre étude que la PAVM était la plus importante 

complication CHEZ nos patients soit un taux de 38,4%, ce qui reste proche des 

études en France de petit [127] et celle de Prakash [125] Par contre pour d’autre 

étude, on a remarqué que le pourcentage de la PAVM était élevé soit 64,9 % 

dans l'étude Américaine de Selven [124] La PAVM associée au ventilateur 

survient fréquemment pendant la ventilation mécanique et augmente 

considérablement la morbidité, durée du séjour, les coûts hospitaliers et la 

mortalité. [128] 

Le diagnostic habituel nécessite un nouveau infiltrat pulmonaire avec 

augmentation de la fièvre, leucocytose et expectorations purulentes. La culture 

directe des voies respiratoires inférieures permet le choix de l’antibiotique. 

La variabilité dans les rapports des organismes de soins de santé a suggéré que 

ces définitions cliniques de routine sont difficiles à appliquer. Par conséquent, le 

CDC a développé un nouvel algorithme pour évaluer les complications associées 

au ventilateur y compris la PAVM associée à un ventilateur. [129], [130]. Cet 

algorithme implique l'identification des phénomènes associés au ventilateur basé 

sur des changements dans les niveaux FiO2 et / ou PEEP. Deux récentes études 

ont montré les difficultés liées à l’utilisation de cet algorithme dans la 

surveillance des événements associés aux ventilateurs. Lilly et al ont trouvé que 

les événements associés à la ventilation sont moins que le tiers des PAVM 

associées au ventilateur. [131] En outre, la plupart des patients avec des 

complications associés à la ventilation n'ont pas eu de PAVM ou autre 

complication en réanimation.  
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Plus de 70% de ces patients répondaient à la définition de SDRA. Ils ont conclu 

que ce nouveau protocole de surveillance ne fonctionne pas aussi bien qu'un 

protocole de surveillance de PAVM associée à un ventilateur. 

Bouadma et al ont déterminé la fréquence des complications liées à la 

ventilation chez les patients nécessitant une ventilation mécanique pendant 5 

jours consécutifs ou plus. [132] Ils ont constaté que 77% des 3028 patients 

avaient au moins une complication liée à la ventilation et que 869 patients ont eu 

une PAVM liée à un ventilateur. 

Ils ont conclu que les principales complications liées à la VM sont les infections 

nosocomiales, y compris la PAVM, et que ces complications pourraient servir à 

prévoir des indicateurs de qualité pour les programmes d'amélioration chez les 

patients à haut risque 

 Environ 15% des patients qui avaient des infiltrations pulmonaires avaient ne 

représentait pas une PAVM associée à un ventilateur, mais ils présentent de la 

complexité dans l'évaluation et la prise en charge des patients. 

Cela est expliqué peut être par beaucoup de ces infiltrats représentaient une 

accumulation de liquide et / ou à une fuite capillaire liée à une lésion pulmonaire 

ou une infection en cours. L’apparition des nouveaux infiltrats pourrait 

permettre un meilleur indice du changement de l'état clinique et que les 

complications liées au ventilateur se produisent moins fréquemment; cependant, 

ces infiltrats ne sont pas probablement fournis sur une base pour comparer les 

résultats dans les différents hôpitaux. L'utilisation des ressources chez ces 

patients est relativement élevée. [133] L'évaluation quotidienne de ces patients 

comprend souvent des tests de routine, tels que les radiographies thoraciques et 

les gaz du sang artériel. 
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Wang et al ont signalé que l'utilisation des pratiques de routine dans les 

laboratoires et les radiographies thoraciques dans l'unité de soins inensifs 

pourrait réduire le nombre de tests de laboratoire mesurant les électrolytes, le 

nombre de gaz du sang artériel, et le nombre de rayons X thoraciques. [134] 

Gentile et collègues ont développé des stratégies spécifiques pour la mesure du 

gaz du sang artériel et l'utilisation des radiographies thoraciques chez les 

patients atteints d'asthme aigu au service des urgences. [135] Ils ont démontré 

que l'utilisation de ces stratégies pourrait réduire le nombre des radiographies 

thoraciques et du gaz du sang artériel sans changement de résultat. Des 

stratégies similaires pourraient être utilisées en réanimation. 

 

Tableau XXVII: Incidence de la PAVM selon la littérature 
 

Auteurs Pays Année Nb de patients PAVM 

Petit[127] France 1993 126 20% 

Prakash [125] Inde 2006 100 29 % 

Ababacar[126] Sénégal 2010 237 15,61% 

 Selven[124] USA 2015 174 64,9% 

Notre étude Maroc 2018 195 38,4% 
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B. LE PNEUMOTHORAX (PNO): 

Dans notre série, Nous avons relevé que le pneumothorax (PNO) chez les 

patients ventilés était de 6,6%, ce qui reste proche des études de Petit et 

Ababacar [127,126] contrairement a celles réalisés par Prakash et Selven 

[125,124] qui ont trouvé une incidence respectivement de 2%, 1,7%. 

Cela est expliqué par les critères d'inclusion dans les deux études et notamment 

l’âge jeune des patients dans l’étude de Prakash et la période de l'étude chez 

Selven. 

La ventilation mécanique à pression positive introduit un effet positif sur la 

pression intra thoracique, qui peut avoir des effets cardiovasculaires importants 

et peut causer un barotraumatisme.  

Eisner et ses collègues ont étudié l'association entre les pressions des voies 

aériennes et le barotraumatisme précoce chez 718 patients avec une lésion 

pulmonaire aiguë ou une détresse respiratoire aiguë (SDRA) et qui n'avaient pas 

de barotraumatisme de base. [136] 

L’étude a montré que 13% des patients avaient un barotraumatisme durant 

les 4 premiers jours d'étude. Basés sur l'analyse multi variée, les niveaux de 

pression expiratoire positive (PEEP) étaient les facteurs de risque les plus 

importants pour le développement du barotraumatisme. 

Anzueto et al ont analysé la fréquence du barotraumatisme dans un grand 

Cohorte internationale des patients qui avaient été ventilé pour plus de 12 

heures[137].Le barotraumatisme est survenu chez 2,9% des patients (154 sur 51 

837). Il n'était associé à aucune complication liée à la VM mais il était associé à 

une maladie pulmonaire sous-jacente. Pour exemple, 10% des patients atteints 
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d'une maladie pulmonaire interstitielle chronique ont développé un 

barotraumatisme.  

De Lassence a déterminé prospectivement la fréquence du barotraumatisme chez 

3430 patients admis aux unités des soins intensifs[138]. L'incidence globale du 

barotraumatisme était de 1,4%, et plus de la moitié de ces épisodes étaient dus à 

des procédures invasives. 

 

Tableau XXVIII : Incidence du PNO selon la littérature 

Auteurs Pays Année Nb de patients PNO 

Petit[127] France 1993 126 8,7% 

Prakash [125] Inde 2006 100 2% 

Ababacar[126] Sénégal 2010 237 5,9% 

 Selven[124] USA 2015 174 1,7% 

Notre étude Maroc 2018 195 6,6% 
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C. LES ATELECTASIES : 

Les atélectasies lobaires aigües sous VM sont fréquentes en réanimation. Dans 

la littérature, l’incidence des atélectasies sous ventilation mécanique varie de 

4,5% pour ZWILLICH et al, 1974[139] dans les ventilations postopératoires à 

85% pour SCHMIDT-NOWARA et al, 1984 [140] dans les pathologies 

neuromusculaires. Dans l’étude de PETIT et al 1993 [127], l’incidence des 

atélectasies était de 22% sous ventilation mécanique toutes causes confondues.  

L'incidence des atélectasies est augmentée en particulier chez les patients 

nécessitant une durée prolongée de VM. L'administration de haute 

concentrations d’oxygène dans l'air inspiré provoque l’augmentation  

de l'incidence de l'atélectasie. L’humidification adéquate du gaz inspiré, la 

physiothérapie thoracique, l’aspiration adéquate et l’hydratation sont essentiels 

dans la prévention et le traitement des atélectasies. La bronchoscopie doit être 

effectuée si l'atélectasie ne s'améliore pas avec les mesures conservatrices. 

L'atélectasie peut d'abord se manifester en diminuant la compliance et 

l’augmentation de la pression alvéolaire-artérielle. 

Pour prévenir l'atélectasie, un bon rythme respiratoire doit être maintenu pour 

obtenir une ventilation optimale.  

En ce qui concerne la toxicité en oxygène, deux facteurs sont principalement 

responsables de la toxicité d’oxygène dans les poumons:  

l) la haute tension d’oxygène dans l'air inspiré, 2) l’exposition prolongée à la 

haute tension inspirée. Les patients peuvent présenter un risque à développer une 

toxicité d’oxygéne si on leur donne de l'air inspiré contenant 50% ou plus 

d’oxygéne pendant une période prolongée. [141] 
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Les atélectasies aboutissent à diverses conséquences respiratoires à l’origine 

d’une morbi-mortalité importante. La principale conséquence est une hypoxémie 

qui est dépendante de l’importance de la zone atélectasiée et de la 

vasoconstriction réflexe hypoxique, comme l’ont montré les études de LAVER 

en 1964 [142] et NUNN en 1965 [143]. L’étude d’HEDENSTIERNA et al en 

1986[144] mettait en évidence un taux de corrélation à 0,93 entre l’atélectasie et 

le shunt intra-pulmonaire et à 0,99 entre l’atélectasie et l’hypoxémie. La zone 

atélectasiée a des caractéristiques mécaniques notables qui sont une 

augmentation des résistances bronchiques et une diminution de la compliance 

par réduction du volume pulmonaire (BENDIXEN et al en 1963 [142]. Enfin, 

les atélectasies peuvent être à l’origine ou aggraver des lésions pulmonaires 

induites ou non par la ventilation mécanique (MUSCEDERE et al, 1994 [145] et 

DREYFUSS et al, 1998 [146]). En effet, la ventilation mécanique se répartit de 

façon inhomogène entre 3 zones : les zones surdistendues, les zones 

d’ouverture- fermeture et les zones atélectasiées. Dans un modèle animal de 

déplétion du surfactant, l’atélectasie était responsable de lésions alvéolaires qui 

prédominaient dans les zones non atélectasiées (TSUSHIDA et al, 2006 [147]). 

Dans une autre étude animale, l’atélectasie était à l’origine d’une fuite capillaire 

et d’une dysfonction cardiaque droite (DUGGAN et al, 2003 [148]). 
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D. LES EXTUBATIONS : 

L'incidence des extubations non planifiées pour 100 patients intubés, qui 

comprend à la fois l'auto-extubation et l'extubation accidentelle, varie de 0,5 à 

14,2 patients. Dans une étude rétrospective de 273 patients admis en réanimation 

et nécessitant une intubation, Singh a rapporté une incidence de 12,4% d'auto-

extubation[149]. Lorsqu’il a calculé pour 100 jours d'intubation, l'incidence de 

l'extubation non planifiée était de 0,3-4,0 par 100 jours.  

L’auto-extubation, définie comme une action involontaire prise par le patient 

pour enlever la sonde endotrachéale, représente 68% -95% de toutes les 

extubations non planifiées. L'extubation accidentelle se réfère à toute action 

involontaire, comme la toux, la manipulation des tubes, etc. , manipulée par le 

personnel médical ou le patient qui entraîne l'ablation de la sonde 

endotrachéale[124]. 

La survenue d’une extubation accidentelle, peut être la conséquence d’une 

action, volontaire ou non, du patient lui-même, ou venir compliquer la 

réalisation d’une procédure de soins (mobilisation, toilette, transport ...). Dans 

tous les cas, son caractère brutal, non programmé, vient alourdir et modifier la 

charge en soins de l’équipe soignante. A ce titre, quelles que soient les 

conséquences pour le patient, elle doit être considérée comme une véritable 

complication, mais aussi comme un élément d’évaluation de la qualité des soins 

délivrés dans une unité. Les extubations accidentelles sont relativement 

fréquentes (2 à 6 % des patients, 6 à 20 incidents/1000 jours de ventilation), 

imposent la réintubation dans 50 % des cas et sont associées à une prolongation 

du séjour en réanimation et à l’hôpital, sans modification réelle de la mortalité 

[150, 151]. Le devenir des patients est en fait très dépendant de leur tolérance à 
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l’extubation. Les patients Voies aériennes et ventilation 621 ne nécessitant pas 

de réintubation ont une évolution constamment favorable, posant la question 

d’une prolongation inutile de la ventilation mécanique et d’un défaut 

d’identification de leur sevrage de la ventilation mécanique. A l’opposé, les 

patients devant être réintubés présentent une altération notable de leur devenir, 

nécessitant alors le développement de stratégies visant à éviter ces incidents. Si 

toutes les extubations compliquant un acte de soins doivent être considérées 

comme évitables, l’auto-extubation par le patient est parfois plus difficile à 

analyser. Les patients présentant une auto-extubation sont plus souvent agités ou 

confus et plus souvent soumis à une contention mécanique ou à une sédation par 

benzodiazépines que ceux ne présentant pas cette complication [152]. Ces 

données semblent indiquer que ces patients sont souvent correctement identifiés 

comme étant à risque d’auto-extubation par les équipes soignantes, mais que les 

stratégies préventives (contention ou sédation) ne sont pas adaptées. C’est 

pourquoi des programmes d’analyse de ces incidents ont été proposés, soit 

spécifiquement dédiés à ce type de complications, soit inclus dans des 

programmes d’assurance qualité plus larges [152-153]. La déclaration spontanée 

d’incidents prédéterminés est organisée, afin qu’après chaque incident, une 

analyse complète des circonstances de survenue soit réalisée pour permettre la 

mise en place d’améliorations ou de mesures correctives. Ces stratégies, proches 

des réunions de morbi-mortalité, ont permis dans plusieurs situations de réduire 

de 50 % la fréquence des extubations accidentelles [152-153]. 
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E. LES PANNES DU RESPIRATEUR : 

Les pannes du respirateur représentent dans notre étude 1,5 % qui reste proche 

de l’étude de petit (3%) et ne rejoint pas l’étude de Prakash qui a trouvé une 

incidence de 7%. 

Cette disparité peut être expliquée par les nouveaux respirateurs plus sophistiqué 

et doté de système de sécurisation. 

Les pannes et les dysfonctions supposées du respirateur peuvent parfois provenir 

d’un problème de panne de l'appareil mais également d’un autre ordre : la 

mauvaise connaissance de son fonctionnement. En effet, depuis plusieurs 

années, les respirateurs présentent des fonctions plus élaborées, et intègrent en 

particulier, d’une part des systèmes de vérification plus sophistiqués, et d’autre 

part de nouveaux modes respiratoires, sur les modes de . D’après Clergue [155], 

il est souvent difficile d'identifier si le dysfonctionnement de la machine elle 

même ou à son utilisation. 

Dans tous les cas, la modification essentielle des paramètres du respirateur 

consiste à lui permettre de monter suffisamment haut en pression, pour pouvoir 

délivrer un volume courant suffisant. Dans ce cadre, on peut être amené à 

outrepasser temporairement les limites de pressions usuellement recommandées. 

Il faut se souvenir dans ce cas, que les pressions affichées sont mesurées au 

niveau du circuit interne du respirateur, et non pas au niveau des alvéoles du 

patient. En effet les valeurs de pression responsables de l’atteinte lésionnelle 

pulmonaire sont des valeurs alvéolaires. Or, pour que l’air s’écoule du 

respirateur vers le patient, il faut qu’il y ait un gradient de pression entre le 

respirateur et le début des voies aériennes du patient. Cela signifie que lorsque la 

pression d’insufflation, mesurée au niveau du respirateur, dépasse la limite 
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recommandée, la pression au niveau des voies aériennes est en fait plus faible. 

En réanimation, lorsque l’on effectue un sevrage de la ventilation artificielle, on 

admet que le patient est susceptible d’être extubé lorsqu’il ventile avec une aide 

inspiratoire de 8 à 10 cm d’H2O, ce gradient de pression représentant la contre 

pression nécessaire pour lutter contre la résistance à l’écoulement créée par le 

passage de l’air à travers le circuit interne et externe du respirateur, les valves et 

la sonde d’intubation [154]. En fait les seuls moments où la pression mesurée au 

niveau du respirateur correspond à la pression alvéolaire sont les moments où le 

débit inspiratoire comme expiratoire est nul. Le débit ne peut être nul au cours 

de la ventilation en mode volumétrique, que si l’on a programmé une pause 

inspiratoire en fin d’inspiration. Lors de la stabilisation de la courbe de pression, 

en fin de cycle, le niveau de pression mesurée correspond dans ce cas à la 

pression alvéolaire.En mode barométrique, le débit inspiratoire peut être nul en 

fin d’inspiration, toutefois cela dépend du réglage de fin de cycle inspiratoire qui 

peut se faire sur la valeur du débit ou sur un délai. En cas de surpression, le 

rapport entre pression d’insufflation et pression alvéolaire varie suivant la cause 

: s’il s’agit d’une augmentation des résistances, il existe un gradient entre ces 2 

pressions, alors que s’il s’agit d’une augmentation de compliance, les pressions 

s’équilibrent rapidement en mode barométrique. L’augmentation des pressions 

d’insufflation à un haut niveau, si elle peut permettre le rétablissement d’une 

hématose satisfaisante, à toutefois comme inconvénient la majoration des 

pressions intra-thoraciques moyennes, et donc une chute du débit cardiaque par 

diminution du retour veineux, qui est responsable d’un collapsus vasculaire 

souvent important. La présence de ce collapsus simultanément au problème 

respiratoire peut faire hésiter sur le diagnostic de la cause et la conduite à tenir 

immédiate. Dans tous les cas, en cas de défaillance supposée ou réelle du 
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respirateur, la meilleure solution consiste en une mise sous ventilation manuelle, 

soit avec le circuit du respirateur, soit avec le dispositif de secours. Les 

sensations au cours de la ventilation manuelle vont permettre de s’orienter vers 

un problème plutôt lié au respirateur ou plutôt lié au patient. Si le dispositif de 

secours est absent, ou bien s’il n’a pas été localisé auparavant par l’opérateur, on 

peut décider de modifier rapidement les paramètres du respirateur. Dans ce cas, 

il faut essayer de rétablir une ventilation alvéolaire suffisante pour apporter la 

quantité d’O2 indispensable : augmenter les pressions d’insufflation, ouvrir le 

circuit, et passer en FIO2 100%. Bien sûr, parallèlement, il faut tenter de 

discerner rapidement les raisons du dysfonctionnement, et les traiter. Etre 

rapidement efficace dans ces conditions d’urgence se fait au mieux à quatre 

mains. 
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LIMITE DE L’ETUDE 

Notre étude présente certaines limites. Tout d’abord nous pensons que l’effectif 

de notre étude reste relativement plus petit par rapport aux séries rapportées dans 

la littérature, sans oublier que notre étude est monocentrique et a été réalisée 

dans un seul service de Réanimation à vocation chirurgicale. Certains dossiers 

étaient inexploitables en termes de données concernant la ventilation. Ainsi, une 

étude prospective sur un échantillon plus grand permettra d’évaluer avec plus de 

précision les facteurs influençant la survenue des complications liées à la VM. 

 Les patients nécessitant une ventilation mécanique représentait une étude de 

cohorte hétérogène des patients. Plusieurs médecins ont pris en charge ces 

patients et peuvent avoir des approches différentes pour la prise en charge des 

personnes gravement malades. 

 Par conséquent, les complications et les résultats de ces patients peuvent ne pas 

être généralisés à d'autres hôpitaux avec les patients étudiés. Par exemple, le 

nombre d'extubations échouées était étonnamment faible dans notre étude. En 

outre, nos patients ont souvent des comorbidités complexes qui influencent les 

résultats. La comorbidité peut expliquer le taux de mortalité plus élevé que 

prévu basé sur le score APACHE II moyen.  

Dans notre contexte, nous n’avons pas pu établir un suivi pour les patients 

survivants à la suite de leur sortie de la réanimation du fait de la non 

disponibilité des données concernant le suivi de ces patients. 
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IV. PROCEDURES DE SECURISATION AU COURS DE LA 

VENTILATION MECANIQUE INVASIVE 

A. ÉPIDEMIOLOGIE ET DESCRIPTION DES 

COMPLICATIONS  

L’intubation, le plus souvent réalisée en urgence chez un patient 

hypoxémique avec une hémodynamique précaire et une vacuité gastrique 

incertaine, constitue une procédure à haut risque [156,157]. Bien qu’il existe 

des recommandations pour l’intubation au bloc opératoire et en pré 

hospitalier clairement codifiées et validées, peu de données sont encore 

disponibles concernant cette pratique en milieu de réanimation. Les 

complications au cours de l’intubation sont habituellement classées en « 

complications vitales » (20—35 %) menaçant immédiatement le pronostic 

vital (décès, arrêt cardiaque, collapsus sévère, hypoxémie sévère) et en « 

complications sévères » (10—30 %) susceptibles de grever le pronostic vital 

en l’absence de mesures appropriées (arythmie cardiaque, intubation difficile, 

intubation œsophagienne, intubation sélective, inhalation, traumatisme 

laryngé et dentaire, agitation) [156,159]. 

B. PROCEDURES DE SECURISATION POUVANT DIMINUER 

LES COMPLICATIONS DE L’INTUBATION  

1. Optimisation de la préoxygénation  

En réanimation, le motif principal d’intubation est l’insuffisance respiratoire 

aiguë (IRA) hypoxémique (60—90 %). Dans cette situation, il est encore plus 

difficile d’augmenter les réserves d’oxygène par les méthodes habituelles de 

préoxygénation. En effet, lors de l’apnée, la vitesse de désaturation en oxygène 
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de l’hémoglobine dépend essentiellement de la fraction alvéolaire en oxygène et 

de la ventilation minute du patient précédant l’intubation orotrachéale. Il est 

établi que, chez le sujet sain, trois à cinq minutes de préoxygénation permettent 

une réserve suffisante précédant la séquence d’intubation. Toutefois, l’efficacité 

de cette mesure chez les patients de réanimation peut être mise en défaut du fait 

d’une altération de la fonction échangeur du poumon. Une préoxygénation sous 

VNI associant de l’aide inspiratoire (AI) (5 < AI < 15 cmH2O) à une pression 

expiratoire positive (PEP) (5 cmH2O) sous FiO2 = 100 % permet une 

amélioration significative par rapport à la manœuvre standard au ballon 

[158,159].  

2. Optimisation de l’état hémodynamique  

Les patients de réanimation ont une hémodynamique souvent précaire. Un 

remplissage vasculaire (250 à 500 ml de solutés) peut être recommandé avant 

l’intubation, même en l’absence d’hypotension, en raison du risque fréquent de 

collapsus postintubation (agents anesthésiques sympatholytiques, collapsus de 

reventilation...). En cas d’hypotension et/ou en l’absence de réponse au 

remplissage, l’introduction d’amines vasopressives avant l’intubation ne doit 

probablement pas être retardée, ce d’autant qu’il existe une pression artérielle 

diastolique basse (< 35 mmHg).  

3. Produits anesthésiques et intubation  

Il est actuellement recommandé d’utiliser un agent hypnotique d’action rapide 

ayant le moins d’effet délétère possible sur l’hémodynamique (Etomidate ou 

Kétamine) [160]. Certains auteurs déconseillent l’utilisation de l’Etomidate qui 

favorise la survenue d’insuffisance surrénalienne transitoire plus marquée chez 

le patient fragile de réanimation [161], alors que d’autres la recommandent en 
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première intention [162]. Le débat reste actuellement ouvert en l’absence 

d’étude rapportant une sous- ou une surmorbidité liée à l’utilisation d’Etomidate 

dans cette indication. Il en est de même pour le Suxaméthonium en l’absence de 

contreindication, bien que des études préhospitalières suggèrent un intérêt à son 

utilisation pour une intubation à séquence rapide (ISR) avec manœuvre de 

Sellick [163,164]. 

4. Capnographie et intubation 

 Contrairement au bloc opératoire, la capnographie est rarement utilisée en 

réanimation. Elle permet cependant la détection précoce d’une intubation 

œsophagienne comparée à l’auscultation classique, ce qui diminue le temps de 

réaction pour une réintubation et le risque d’hypoxémie sévère [156,165]. 

5. Lames de laryngoscope  

Les lames plastiques à usage unique ne sont pas recommandées chez des 

patients fragiles de réanimation exposant à un plus grand risque de 

complications [166]. Au total, il est important que la procédure d’intubation en 

réanimation soit standardisée avec une adhésion maximale de toute l’équipe afin 

d’éviter des pratiques hétérogènes. L’ensemble de ces recommandations 

(Tableau 29), associées à la présence de deux opérateurs maîtrisant au mieux la 

technique d’intubation, doit permettre de diminuer les complications liées à cette 

procédure [158]. 
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Tableau XXIX :procédures de sécurisation de l’intubation en réanimation 

Préintubation 

1. Remplissage systématique hors contre-indications (≥ 500 ml de  cristalloïdes ou 250 ml de 
colloïdes) 

2. Si collapsus marqué, introduction précoce des amines (++ si pression artérielle diastolique 
< 35 mmHg) 

3. Préoxygénation en VNI si patient  hypoxémique (FiO2 = 1, aide inspiratoire  5 < AI < 15 
cmH2O ; PEP = 5 cmH2O) 

4. Présence systématique de deux opérateurs 

5. Préparation de la sédation et introduction immédiate après intubation 

Perintubation 

6. Utilisation d’une lame métallique pour la laryngoscopie 

7. Induction à séquence rapide (ISR) hors contre-indications Hypnotique d’action rapide : 
Etomidate ou Kétamine Etomidate : 0,3 à 0,5 mg/kg IVD (20 mg/20 cm3) Ou Kétamine : 1,5 
à 2 mg/kg IVD (250 mg/10cm3 soit 25 mg/cm3) 

Curare de l’ISR : Suxaméthonium 1 mg/kg IVD (1 amp = 100 mg dans 10 ml) (hors contre-
indications : hyperkaliémie, lésion médullaire ou du motoneurone > 48h, allergie connue, 
brûlure grave > 48h) 

8. Manœuvre de Sellick (pression du cartilage cricoïde) 

Postintubation 

9. Contrôle de la bonne position de la sonde par capnographe (EtCO2) 

10. Si indication d’une sédation : mise en route immédiate 

11. Mise en route précoce des amines vasopressives si collapsus marqué 

12. Ventilation initiale « protectrice » : Vt 6—8 ml/kg de PIT, 10 < Fr < 15 c/min, FiO2 pour 
SaO2 = 95—98%, Pplat ≤ 30 cmH2O, PEP < 5 cmH2O (à réadapter à distance). 
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C. PERIODE DE VENTILATION MECANIQUE INVASIVE  

1. Problématique de la sécurisation de la période de VM  

La sécurisation de la période de VM, en termes de réduction du risque, implique 

la prise en compte de nombreux facteurs (patient, interface, ventilateur, 

sédation) et l’adéquation des moyens mis en œuvre (personnel, environnement). 

Ces différents éléments peuvent être étroitement liés et, en l’absence de bénéfice 

clairement démontré pour chacun d’entre eux pris isolément, il apparaît utile 

d’appliquer une stratégie globale de prise charge, répondant au concept 

pragmatique de progiciel (bundle strategy) ou paquet [167]. Ce concept repose 

sur le regroupement de différentes pratiques ou procédures issues de l’evidence 

based-medicine qui, prises isolément, n’ont pas forcément fait la preuve de leur 

efficacité. La surveillance quotidienne de l’application du progiciel doit 

cependant permettre d’optimiser de façon globale la prise en charge du patient 

[167]. Trois progiciels peuvent ainsi être identifiés et ciblés pour optimiser et 

sécuriser la période de VM : la prévention de l’autoextubation, l’optimisation de 

la prise en charge, la surveillance et la conduite de la VM. Des recouvrements 

sont bien sûr possibles entre ces différentes stratégies, la prévention de 

l’autoextubation influençant la survenue des PAVM et la surveillance de la 

ventilation interférant avec l’existence de protocoles de sédation. 

2. Prévention de l’autoextubation 

 L’autoextubation, par définition non programmée, expose à une morbimortalité 

non négligeable. Elle augmente les durées de VM et de séjour, le recours aux 

soins prolongés et expose à une surmortalité en cas de réintubation nécessaire, 

voire impossible [168]. L’autoextubation pose notamment le problème de 

l’évaluation du sevrage puisque près de 50 % des autoextubations ne sont pas 
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réintubées, suggérant une poursuite inutile de la VEDT chez ces patients 

[150,169]. Ce retard d’extubation peut alors être grevé d’une surmortalité [170]. 

Parmi les facteurs de risques d’autoextubation, qui restent difficiles à cerner 

malgré une littérature abondante, certains, sur lesquels l’équipe médicale peut 

intervenir, peuvent être individualisés telles qu’une sédation inappropriée et la 

fixation inadéquate de la sonde d’intubation [171]. Ces facteurs ont été inclus 

dans le cadre de protocoles de soins (réduction de la sédation au cours du 

sevrage de la VEDT et maintien de la vigilance chez les patients à risques) 

[172,173]. Des résultats intéressants sur la réduction du risque d’autoextubation 

ont été rapportés dans les études de report d’incidents impliquant le personnel 

infirmier [152].  

3. Optimisation de la prise en charge  

Les stratégies de prise en charge globale, non limitées à l’analyse du problème 

des PAVM, permettent de formaliser certaines recommandations simples 

destinées à sécuriser la pratique de la VM. L’autoextubation et la réintubation 

constituant des facteurs de risques indépendants de PAVM [175,176,177,178], 

elles peuvent donc être considérées comme des évènements sentinelles dans une 

procédure d’évaluation de la qualité [179] en sachant, qu’en cas 

d’autoextubation, jusqu’à 81 % des patients peuvent être réintubés [180] et qu’il 

n’a pas été démontré de lien direct entre autoextubation et charge en soins [181]. 

Grâce à la mise en place de stratégies de prise en charge incluant des procédures 

issues des recommandations du Center for Diseases Control (CDC) pour la 

prévention des PAVM, plusieurs études ont montré une réduction significative 

du coût des soins et de la mortalité. Ces stratégies concernaient la position demi-

assise, la nutrition entérale et les protocoles de sédation [182], mais aussi les 
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soins de bouche, les précautions d’asepsie lors des aspirations trachéales et 

l’hygiène des mains [183]. Dans une étude portant sur l’observance des 

guidelines de prévention des PAVM du CDC, seulement 82 % des infirmières 

déclaraient suivre la procédure de lavage des mains, 75 % le port de gants lors 

des aspirations, et 50 % la surélévation de la tête chez les patients ventilés ou les 

soins de bouche [184]. Ces résultats montrent que malgré la mise à disposition 

de protocoles de soins formalisés, leur observance doit également être évaluée 

puisque leur application peut être insuffisante. Cela souligne l’importance de la 

diffusion des procédures, de la mise en place de processus de rappel (reminders) 

et de la conduite d’audits d’évaluation. D’autres études ont évalué la 

prophylaxie anti-ulcéreuse ou la prévention de la maladie thromboembolique 

avec des résultats intéressants, mais les différents protocoles de soins utilisés ne 

permettent pas de généralisation [185,186]. L’optimisation de la prise en charge 

doit enfin s’astreindre à respecter les stratégies de ventilation recommandées en 

fonction des pathologies sous-jacentes (SDRA, asthme, etc.). 

4. Surveillance et conduite de la ventilation  

L’absence de sédation ou d’analgésie adéquates peut avoir des effets 

physiologiques délétères en augmentant l’activité sympathique et la 

désynchronisation patient—ventilateur. À l’inverse, une sédation—analgésie 

trop importante va augmenter les durées de séjour et de VEDT ainsi que le coût 

d’hospitalisation [187]. Outre la nécessité de mettre en place des protocoles de 

sédation—analgésie au cours de la VEDT, il apparaît également intéressant de 

développer l’appropriation de ces protocoles par les personnels pour favoriser 

leur autonomisation. Dans ce cadre, il s’agit de développer des attitudes 

proactives plutôt que réactives en utilisant des outils d’évaluation qualitatifs 
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(échelles de sédation, de douleur) permettant de minimiser les risques de 

complications [175,176]. Dans une étude multicentrique française récente, 

incluant 1381 patients de 44 services de réanimation, l’évaluation de la sédation 

ou de la douleur n’était pratiquée que dans 40 % des cas au second jour 

d’hospitalisation, alors que l’utilisation de sédatifs ou d’analgésiques concernait 

plus de 70 % des patients [188]. Le nombre de patients trop sédatés était 

également retrouvé supérieur à 70 %. Une approche basée sur les données de 

l’evidence based-medicine concernant l’administration de sédatifs et 

d’analgésiques paraît aujourd’hui nécessaire pour optimiser l’avenir à court et 

long terme des patients ventilés en réanimation [189]. Une étude récente a 

montré que l’évaluation systématique et répétée de la douleur et de l’état de 

vigilance—agitation permettait de réduire les épisodes d’agitation, l’intensité de 

la douleur, la durée de VM et les infections nosocomiales [187]. Enfin, la 

sécurisation de l’interface patient—ventilateur (sonde d’intubation, raccord 

annelé, filtres) doit rentrer dans le cadre de règles de matériovigilance ou de 

protocoles de bonnes pratiques, encore trop rarement formalisés, allant de la 

prescription écrite des réglages du ventilateur et des alarmes, à la vérification de 

l’intégrité des tuyaux, au changement des filtres et à l’entretien des 

humidificateurs [190]. 
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D. SEVRAGE DE LA VENTILATION MECANIQUE  

1. Définitions et problématique du sevrage  

Le sevrage est l’ensemble du processus permettant le passage rapide ou 

progressif de la VEDT à la ventilation spontanée, ou « déventilation », et 

conduisant à l’extubation [191,192]. Son échec est classiquement défini par 

l’échec d’une épreuve de ventilation spontanée (VS) [191,192]. Bien 

qu’étroitement liées chronologiquement pour juger du succès/échec du sevrage, 

la phase de « déventilation » et l’extubation seront abordées ici distinctement 

pour caractériser au mieux leurs PS respectives. Dorénavant, la définition du 

succès/échec du sevrage devra aussi tenir compte du développement de la VNI 

appliquée au décours de l’intubation [193]. 

2. Épidémiologie et impact des difficultés de sevrage 

Outre les difficultés et l’échec du sevrage, son principal risque est d’être retardé 

inutilement et d’augmenter ainsi la durée de VEDT, sa morbimortalité 

[174,177,194] et le coût des soins . Le temps imparti au sevrage peut, en effet, 

atteindre 40 à 50 % du temps total de la VEDT [169,194]. Près de 50 % des 

autoextubations pendant la période de sevrage ne sont pas réintubées [169], 

suggérant que bon nombre de patients sont maintenus ventilés inutilement. Le 

retard d’extubation peut ainsi augmenter la mortalité en réanimation de 12 à 27 

% [170]. L’échec global du processus (« déventilation » et extubation) au 

décours d’une première tentative varie de 26 à 42 % et de 14 à 32 % pour la 

seule épreuve de VS [195,198]. L’incidence des difficultés de sevrage doit aussi 

tenir compte du terrain sous-jacent. Elle peut concerner 40 à 61 % des patients 

BPCO, 41 % des patients neurologiques et 38 % des patients hypoxémiques 

[195,198]. Globalement, si la majorité des patients (69 %) peut être sevrée 
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rapidement et facilement de la VEDT dès la première épreuve de VS, 31 % 

d’entre eux vont présenter un sevrage difficile (inférieur ou égal à sept jours) et 

nécessiter une procédure de sevrage progressif, dont environ 15 % un sevrage 

prolongé (supérieur à sept jours), voire impossible, avec les techniques 

conventionnelles [195,198]. L’impact sur le pronostic apparaît ainsi différent 

selon que le sevrage est facile, difficile ou prolongé [48]. La mortalité en 

réanimation peut être estimée à 5 % dans la première situation contre 25 % en 

cas de sevrage difficile ou prolongé [197,198]. L’ensemble de ces données doit 

donc inciter le clinicien à évaluer, dès que possible, la faisabilité et l’issue 

potentielle du sevrage selon le terrain pour en optimiser les conditions et limiter 

la durée de VEDT. 

3. Optimisation et sécurisation du sevrage 

a. Prédiction de l’issue du sevrage et sevrabilité  

Critères prédictifs de l’issue du sevrage. De nombreux critères prédictifs de 

l’issue du sevrage, plus ou moins complexes, ont été proposés [199]. Leur 

intérêt paraissant davantage résider dans l’explication des mécanismes d’échec 

(Tableau 30) que dans la prédiction du succès du sevrage, ils ne doivent pas être 

attendus et/ou obtenus pour réaliser l’épreuve de sevrage [191,192,200]. Le 

rapport f/Vt pourrait néanmoins offrir le meilleur compromis simplicité 

performance (sensibilité = 97 %, spécificité = 65 %, VPP = 78 %, VPN = 95 %) 

pour une valeur seuil de 105 cycles/minute par litre [199,200]. Ces critères 

prédictifs doivent être finalement clairement distingués des critères de 

sevrabilité permettant de juger de l’opportunité pour réaliser l’épreuve de VS 

[191,192].Toute stratégie de sevrage suppose que l’étiologie de l’IRA ayant 

motivé la VEDT soit en partie contrôlée et stabilisée. La tolérance clinique, 
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voire gazométrique, d’une épreuve de VS représente actuellement le meilleur 

test pour évaluer la capacité d’un patient à être déventilé et l’effort respiratoire 

qui lui sera imposé après extubation [191,192]. Seulement 13 % des patients 

passant avec succès l’épreuve de VS, puis extubés nécessitent d’être réintubés 

[195,198] contre 40 % s’ils sont extubés malgré son échec. L’épreuve de VS 

doit être tentée quand le patient répond à des critères simples de sevrabilité 

(Tableau 3), à évaluer idéalement quotidiennement [169]. L’évaluation du 

rapport f/Vt n’est pas indispensable mais pourrait permettre de dépister les 

patients à risque d’échec d’extubation, malgré un succès de l’épreuve de VS 

[201]. La VS sur pièce en T (VS/T) et l’AI avec ou sans PEP, sont les deux 

principales techniques utilisées pour réaliser l’épreuve de VS, avec des taux 

comparables de succès quelle que soit sa durée (30 ou 120 minutes) 

[196,197,202]. Cette durée peut devoir être portée à 120 minutes chez les 

patients les plus difficiles à sevrer [198]. En raison de l’augmentation des 

résistances des voies aériennes supérieures (VAS) après extubation, le travail 

respiratoire postextubation à fournir pourrait être mieux estimé par la VS/T 

[203]. Cependant, l’épreuve en AI s’est s’avérée plus bénéfique chez 21/118 

patients (18 %) difficiles à sevrer, ayant pu être extubés après avoir échoué à 

une épreuve de VS/T [204]. L’AI nécessite un niveau minimum de 7 cmH2O 

pour contrebalancer le travail respiratoire résistif lié à la sonde d’intubation et au 

circuit du ventilateur. Pour un même travail respiratoire, ce niveau d’AI peut 

cependant devoir être augmenté jusqu’à 10—15 cmH2O quand on utilise un 

filtre chez des patients potentiellement difficiles à sevrer (BPCO) [205]. 

L’adjonction d’une PEPe n’est pas indispensable lors de l’épreuve de VS, mais 

peut être utile pour favoriser le déclenchement du cycle inspiratoire s’il existe ou 

l’on suspecte une PEP intrinsèque [206]. L’optimisation des réglages de l’AI  
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apparaît utile chez les patients réputés difficiles à sevrer [204,206]. La tolérance 

de l’épreuve de VS doit être jugée sur des critères cliniques (dyspnée, fréquence 

respiratoire, Vte, SpO2, signes d’IRA, pression artérielle, fréquence cardiaque, 

état de conscience et confort), voire gazométriques. Cette surveillance est 

d’autant plus facilitée et sécurisée avec l’AI que le patient est maintenu connecté 

au ventilateur, contrairement à la VS/T. La réalisation d’un gaz du sang artériel 

(GDS) est d’autant plus recommandée que l’épreuve est mal tolérée 

cliniquement ou que des difficultés de sevrage sont prévisibles [47,48]. En cas 

de succès de l’épreuve de VS, l’extubation doit être envisagée dans les suites 

immédiates, après avoir éliminé des facteurs plus spécifiques de risque d’échec 

d’extubation (Tableau 33). En cas d’échec, une analyse rigoureuse des 

mécanismes en cause et une recherche de leur réversibilité potentielle doivent 

être entreprises (Tableau 30). Une stratégie de sevrage progressif doit alors être 

envisagée. 
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Tableau XXX: principaux déterminants physiopathologiques de l’échec du sevrage 

Déventilation 

1. Altération de l’échangeur pulmonaire 

2. Inadéquation capacité des muscles respiratoires/charge ventilatoire imposée 

3. Augmentation de la ventilation 

4. Augmentation de la charge élastique ou résistive 

5. Hyperinflation pulmonaire dynamique/auto-PEP 

6. Altération de la commande centrale (sédation) 

7. Dysfonction diaphragmatique (neuromyopathies) 

8. Inadéquation de la réponse cardiovasculaire par dysfonction VG 

9. Variations brutales des conditions de prépost charge du VG 

10. Ischémie myocardique 

11. Facteurs psychologiques (délire, anxiété, dépression) 

12. Facteurs métaboliques/nutritionnels/anémie 

 

Tableau XXXI: principaux critères de sevrabilité pour réaliser l’épreuve de VS 

I. Critères respiratoires 

FiO2 < 0,5 ou PaO2/FiO2 ≥ 150 mmHg, PEPe ≤ 5 cmH2O  

(f/Vt < 105 cycles/min/L) 

II. Critères généraux 

Absence de sédation ou bon état de vigilance sous sédation 

Stabilité de l’état cardiovasculaire et absence ou faible doses de vasopresseurs 

Toux efficace et absence d’encombrement bronchique 
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b. Stratégie ventilatoire de sevrage progressif 

 Le choix de la technique appliquée à la décroissance progressive de l’assistance 

ventilatoire doit tenir compte du fait qu’elle doit contribuer à maintenir un bon 

équilibre entre la capacité musculaire respiratoire et la charge ventilatoire 

imposée et limiter le risque d’atrophie musculaire diaphragmatique [207]. 
L’application intermittente (avec un mode assistécontrôlé) et quotidienne, une 

ou plusieurs fois par jour, de la VS/T d’une durée de deux heures (VS/T-2h), et 

l’AI de niveau progressivement décroissant représentent les deux principales 

techniques utilisées pour amener à la « déventilation ». Leur utilisation 

respective est de 52 et 21 % des cas de stratégies de sevrage [207]. Elles ont 

fourni des résultats similaires en termes de durée et de succès du processus de 
sevrage [195], y compris chez des patients difficiles à sevrer [208]. L’AI 

dégressive semble cependant devoir être privilégiée chez ces derniers [191,192]. 

C’est aussi chez ces patients que les modalités de l’AI nécessitent d’être 

optimisées au mieux, en termes de choix du ventilateur [209], de réglage du 

trigger inspiratoire [210], de la pente de pressurisation [211], du cyclage 

inspiratoire/expiratoire [212], et d’ajustement du niveau d’AI [213] et de PEPe 
[206] en tenant compte du système d’humidification utilisé [205]. Parmi les 

autres modes, la VAC intermittente (VACI) doit être abandonnée [195] et les 

données sont encore insuffisantes pour les modes asservis [192]. En revanche, le 

recours à un logiciel de sevrage automatisé (SmartCare®) permet de réduire 

objectivement la durée du sevrage [214]. Son intérêt chez les patients difficiles à 

sevrer reste encore à démontrer. Enfin, le bénéfice de la VNI comme technique 
de sevrage apparaît d’autant plus intéressant qu’il existe une hypercapnie 

(PaCO2 > 45 mmHg) lors de l’épreuve de VS ou au décours immédiat de 

l’extubation [193]. 
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c. Protocoles de sevrage  

Les différents aspects développés plus haut doivent être idéalement mis en 

œuvre dans le cadre de protocoles de soins formalisés, adaptés localement et 

validés par l’ensemble de l’équipe de réanimation. Ces protocoles, incluant la 

sédation—désédation et axés sur l’évaluation de la sevrabilité, peuvent 

permettre de réduire la durée du sevrage et le délai d’extubation, sans augmenter 

l’incidence des réintubations lorsqu’ils sont dédiés au personnel soignant 

(kinésithérapeutes, infirmières) [189,215]. L’intérêt de ces protocoles peut 

cependant varier selon le niveau de qualité des soins des services et l’implication 

de l’équipe dans le processus de sevrage [216]. Pour palier au défaut 

d’implication des équipes et/ou à l’absence de protocole formalisé, le logiciel 

Smartcare® [214] a l’avantage de proposer une procédure de sevrage à la fois 

standardisée et automatisée. 

E. EXTUBATION  

1. Épidémiologie et description des complications  

L’extubation se définit comme l’ablation de la sonde d’intubation [217,218]. 

Son échec est défini comme la nécessité précoce (24 à 72 heures) d’une 

réintubation dans les suites d’une extubation programmée [158]. Son incidence 

varie entre 2 et 25 % en fonction des populations étudiées et des pratiques 

utilisées [217,218]. Les causes d’échec d’extubation proprement dite (Tableau 

32) sont à différencier des causes d’échec de l’épreuve de VS (Tableau 29) 

[219]. La réintubation est associée à une augmentation de la durée de VEDT, 

des durées de séjour et de la mortalité [217]. Les paramètres associés à une 

réduction glottique des VAS sont une intubation traumatique, un antécédent 

d’autoextubation accidentelle, une pression excessive du ballonnet de la sonde 
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d’intubation, une durée d’intubation prolongée, une infection trachéobronchique, 

et le sexe féminin [217]. Par ailleurs, plusieurs facteurs ont été rapportés comme 

étant associés à l’augmentation du risque d’échec d’extubation (Tableau 33). 

Avant d’envisager une extubation, il est aussi fondamental de bien évaluer la 

capacité du patient à tousser efficacement et à évacuer ses sécrétions [220,221]. 

Cette évaluation des muscles expiratoires, souvent subjective, peut être 

utilement aidée par la mesure de la pression expiratoire maximale (PEmax), 

notamment en cas de pathologie neurologique centrale [220,221]. 
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Tableau XXXII :principales causes d’échec d’extubation en réanimation 
 

1. Obstruction des voies aériennes supérieures (œdème,inflammation, ulcération, 

granulome...) 

2. Sécrétions abondantes/encombrement bronchique/ troubles de déglutition/ toux 

inefficace 

3. Troubles de conscience/encéphalopathie 

4. Dysfonction cardiaque (ischémie, œdème pulmonaire) 

5. Atélectasie 

6. Hypoxémie 

7. Paralysie ou dysfonction diaphragmatique 

8. Autres : sepsis, reprise chirurgicale, hémorragie digestive 

 

Tableau XXXIII :Facteurs associés à une augmentation du risque  

d’échec d’extubation en réanimation 

1. Âge élevé (> 70 ans) 

2. Durée de la ventilation avant l’extubation 

3. Anémie (hémoglobinémie < 10 g/dL, hématocrite < 30%) 

4. Sévérité de la pathologie au moment de l’extubation 

5. Utilisation d’une sédation continue intraveineuse 

6. Nécessité d’un transport en dehors de la réanimation 

7. Extubation non programmée (autoextubation ou extubation accidentelle) 

8. Bilan hydrique positif (entrées/sorties des 24 h) précédant l’extubation 

9. Nombre d’infirmières insuffisant 
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2. Procédures de sécurisation pouvant diminuer les complications de 

l’extubation  

a. Test de fuite  

La présence de la sonde d’intubation ne permet pas l’évaluation directe de la 

perméabilité des VAS. Le test de fuite consiste à dégonfler le ballonnet de la 

sonde d’intubation afin d’apprécier la fuite d’air expiré autour de la sonde. Une 

faible ou une absence totale de fuite fera suspecter le risque de survenue d’une 

obstruction des VAS, incitant alors le clinicien à envisager un traitement 

préventif avant l’extubation et/ou à initier le plus précocement possible un 

traitement spécifique après l’extubation. En pratique, il n’y a pas lieu de réaliser 

systématiquement ce test chez tous les patients de réanimation. Il pourrait être 

proposé chez les patients à risque suivants : sexe féminin, score IGS II élevé, 

motif d’admission médical, intubation traumatique, ballonnet surgonflé, 

antécédent d’autoextubation et diamètre de sonde d’intubation trop large par 

rapport à la taille [222,223].  

b. Corticothérapie 

 L’utilisation des corticoïdes a été proposée pour prévenir la survenue d’un 

stridor ou d’un œdème laryngé postextubation (OLPE). Jusqu’en 2006, les trois 

études prospectives randomisées disponibles chez l’adulte [224,225] n’avaient 

pas montré d’impact positif des corticoïdes dans cette indication, contrairement 

aux études réalisées en pédiatrie [226]. Plus récemment, deux études 
prospectives randomisées ont démontré un bénéfice à l’administration 

préventive d’une ou plusieurs injections de méthylprednisolone dans les 12 

[222] à 24 heures [227] précédent une extubation programmée, afin de réduire 

les risques de stridor ou d’OLPE et de réintubation. Ces deux études suggèrent 
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que les patients à risques (Tableau 33) sont les plus susceptibles de bénéficier 

d’une corticothérapie IV préventive administrée suffisamment précocement 

avant l’extubation (probablement au moins six heures avant pour bénéficier du 

maximum de l’effet anti-inflammatoire), et ce, quel que soit le résultat du test de 

fuite qui, faussement positif, peut retarder abusivement l’extubation. À l’avenir, 

il sera nécessaire de mieux préciser les patients à risque de développer un OLPE, 
en particulier ceux susceptibles de nécessiter une réintubation. Chez les patients 

à très haut risque (antécédent d’OLPE avec réintubation), chez qui une 

minitrachétomie en urgence peut s’avérer difficile, l’extubation en présence d’un 

chirurgien ORL doit toujours être discutée.  

c. Pression du ballonnet de la sonde d’intubation  

L’hyperpression du ballonnet se transmet au mur trachéal et peut induire des 
lésions ischémiques, des ulcérations, des saignements, voire une sténose 

trachéale ou une fistule œsotrachéale. Le monitorage de la pression du ballonnet 

(PB) est recommandé au cours de l’anesthésie pour chirurgie. Afin d’éviter tout 

surgonflage, cette surveillance systématique de la PB, réalisée à l’aide d’un 

manomètre par le personnel infirmier deux à trois fois par jour et après chaque 

manipulation de la sonde d’intubation, doit également être proposée en 
réanimation avec pour objectif de maintenir la PB entre 15 et 22 mmHg (25—30 

cmH2O) [228]. 

d. Place de la VNI postextubation  

Les indications de VNI se sont récemment élargies à la période postextubation. 

Elle présente un intérêt pour prévenir la survenue d’une IRA postextubation 

chez des patients médicaux à risque d’échec d’extubation [229,230]. En 
revanche, elle apparaît sans bénéfice et peut s’avérer délétère quand elle est 

utilisée pour traiter une IRA postextubation déjà installée [231,232]. 
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F. PLACE DE LA TRACHEOTOMIE 

 La trachéotomie peut être chirurgicale (TC) ou percutanée (TPC) selon les 

protocoles locaux [233]. L’objectif ici n’est pas de poser l’indication ni de 

comparer les deux techniques, mais de préciser les conditions de sécurité 

permettant sa réalisation dans les meilleures conditions. La TPC s’avère 

néanmoins la plus pratiquée en réanimation [234]. Dans tous les cas, un 

chirurgien ORL doit pouvoir être disponible à tout instant en cas de nécessité 

d’une conversion en urgence en TC.  

1. Préparation du patient 

 L’information du patient ou à défaut d’un proche est un prérequis. La recherche 

de contre-indications morphologiques à la réalisation de la trachéotomie au lit 

du patient (obésité, cou court, goitre, néoplasie cervicale, antécédents de 

radiothérapie...), la vérification de l’hémostase (TP > 50 %, TCA < 1,5 fois le 

témoin, plaquettes > 50000 par millimètre cube), l’interruption momentanée 

d’une héparinothérapie curative sont nécessaires avant la réalisation du geste. 

Une toilette chirurgicale selon les protocoles du CLIN, la veille et le jour de 

l’intervention, doit être prescrite. L’arrêt de l’alimentation entérale et la mise en 

déclive de la sonde nasogastrique deux heures avant l’intervention sont 

recommandés. L’installation en décubitus dorsal strict avec mise en place d’un 

billot transversal sous les épaules exposant la région cervicale et plac¸ant la tête 

en hyperextension améliorent les conditions techniques. L’anesthésie générale 

avec curarisation sous surveillance scopique standard est recommandée [233].  
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2. Environnement  

Les éléments suivants sont recommandés : mise en place d’un champ chirurgical 

sur la région cervicale, utilisation d’un champ de table avec kit commercial de 

TC ou TPC, vérification du système d’aspiration murale avec canule 

d’aspiration stérile, disponibilité immédiate d’une boîte de TC si la TPC est 

choisie, mise en place d’une procédure de recours au chirurgien ORL [233]. Un 

set d’intubation doit être prêt en cas de difficulté technique et de percement 

accidentel du ballonnet. Un opérateur réalisera la trachéotomie tandis qu’un 

second contrôlera la procédure au fibroscope en cas de TPC [234]. 

3. Procédure médicale 

 Les bonnes pratiques utilisées pour tout geste chirurgical doivent également être 

appliquées lors de la trachéotomie : lavage chirurgical des mains selon le 

protocole du CLIN, protection oculaire par lunettes, etc. [233]. En cas de TPC, 

le contrôle fibroscopique vérifie la bonne position médiane de la ponction et du 

guide métallique, l’absence de saignement ou d’obstruction par du mucus [234]. 

Après le geste et fixation de la canule, la radiographie thoracique de contrôle et 

la surveillance d’un saignement doivent être systématiques. 
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La ventilation mécanique est l'un des piliers thérapeutiques en réanimation. 

Cependant elle se heurte souvent à une surmortalité notamment liée à la 

survenue d’infections nosocomiales nécessitant des programmes de prévention. 

Cette présente étude nous a permis d’établir les premiers résultats concernant 

l’incidence des complications liées à la VM dans notre service. 

 De nombreuses études trouvent que la PAVM est la principale complication et 

cela est associé à une ventilation mécanique invasive. Dans notre étude on a pu 

mettre en évidence, du moins pour un premier résultat, que le terrain des 

patients, les comorbidités, les scores de gravité à l’admission élevés qu’ils 

présentent sans oublier l’indication de la ventilation mécanique qui sont en 

rapport avec un pronostic plus ou moins sombre chez ces patients. Ce qui nous 

laisse prévoir que la ventilation mécanique ne doit pas être un critère de refus à 

l’admission en réanimation.. 

La fréquence des complications liées à la VM était faible dans cette étude. 

Cependant, ces patients ont fréquemment développé des PAVM, et ces résultats 

doivent être pris en compte lors de la prise en charge du patient et constituer un 

axe potentiel pour des futures études. 

La modification des paramètres et la thérapie du ventilateur devrait etre un 

objectif pour minimiser le risque des complications liées à la VM. En plus une 

surveillance attentive est requise afin d'identifier les patients à risque et de 

détecter les premiers problèmes. Les patients devraient être évalués à plusieurs 

reprises en ce qui concerne la possibilité de la ventilation mécanique, car les 

complications sont généralement liés à la durée du séjour. 
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RESUME 

 Titre : Les complications inhérentes de la ventilation mécanique en milieu de 
réanimation.  

 Auteur : Alae-eddine RADI 

 Mots-clés : Ventilation mécanique; contrôle de la respiration; muscles respiratoires; 
complications. 

 Introduction : La Ventilation Artificielle fait partie des techniques de suppléance 
couramment utilisées en réanimation pour traiter les défaillances d’organes notamment 
neurologiques et respiratoires. Elle garde des effets secondaires non négligeables et parfois 
associées à une surmortalité. 

. Matériel et méthodes : Il s’agit d’une étude rétrospective de type analytique, avec revue de 
la littérature, menée sur une période de 18 mois incluant tous les patients admis en 
réanimation chirurgicale de l’HMIMV-Rabat ayant eu une ventilation de plus de 48 heures, 
entre Janvier 2016 et Mai 2017. Différents paramètres ont été recueillis et comparés entre le 
groupe des femmes et le groupe des hommes. 

 Résultats : Durant cette période, 195 malades répondaient aux critères d’inclusions, soit une 
incidence globale de 55,38 %. L’âge moyen était de 61,30, le sexe ratio de 1,8, et la 
pathologie neurologique était la plus fréquente (53%). 51 patients (26,1%) seulement 
l’avaient eu au-delà de 10 jours. Nous avons relevé 52 patients décédés, soit un taux de 
mortalité de 26,6 %. Les malades décédés avaient des complications directement liées à la 
ventilation mécanique. Les pneumopathies nosocomiales acquises sous ventilation mécanique 
représentaient la majorité des complications (38,4 %). Ensuite venaient les barotraumatismes 
représentés par les atélectasies (11,5%), le pneumothorax (6,6%.). Les bouchons de sonde et 
les extubations accidentelles se partageaient chacune 5,1 %. Le taux de mortalité était de 
26,6% qui est liée dans notre étude à la survenue de complications surtout la PAVM . 

 Conclusion : La ventilation mécanique est l'un des piliers thérapeutiques en réanimation. 
Cependant elle se heurte souvent à une surmortalité notamment liée à la survenue d’infections 
nosocomiales nécessitant des programmes de prévention. 

. 
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ABSTRACT 

 Title: The inherent complications of mechanical ventilation in the intensive care 
environment. 

 Author: Alae-eddine RADI 

 Keywords: Mechanical ventilation; breath control; respiratory muscles; 
respiratory mechanics; complications. 

 Introduction: Nowadays, Artificial Ventilation (AI) is one of the alternate techniques used 
in the ICU to treat organ failure including neurological and respiratory. However, it retains 
significant side effects and sometimes associated with excess mortality.. 

 Materials and Methods: : This is a retrospective study of the analytical type, with review 
of the literature, conducted over a period of 18 months, including all patients admitted to 
HMIMV-Rabat surgical ICU who were under ventilation for more than 48 hours, between 
January 2016 and May 2017. Different parameters were collected and compared between the 
women's group and the men's group. 

 Results: During this period, 195 patients met the inclusion criteria, an overall incidence of 
55.39%. The mean age was 61.30, the sex ratio was 1.8, and the neurological pathology was 
the most common (53%). Only 51 patients (26.1%) had had it beyond 10 days. We 
identified 52 deceased patients, a mortality rate of 26.6%. The deceased patients had 
complications directly related to mechanical ventilation. Nosocomial pneumopathies 
acquired under mechanical ventilation accounted for the majority of complications (38.4%). 
Then came the barotrauma represented by pneumothorax (6.6%), atelectasis 11,5%. Probe 
plugs and accidental extubations each shared 5.1%. The mortality rate was 26.6% which is 
related in our study to the occurrence of complications especially the VAP. 

 Conclusion: Mechanical ventilation is one of the mainstays of treatment in the ICU. 
However, it is often faced with excess mortality, particularly related to the occurrence of 
nosocomial infections requiring prevention programs. 
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 

  المركزة. العنایة في الإصطناعي لتنفسل المتأصلة المضاعفات : العنوان
  الراضي الدین علاء : المؤلف
 مضاعفات. التنفسي, الجھاز عضلات التنفس, في التحكم الإصطناعي, التنفس : الأساسیة الكلمات

 
 الإنعاش في لمستخدمةا البدیلة التقنیات من واحد ھو الإصطناعي التنفس ، الحاضر الوقت في :مقدمة

 قد وخمة آثارجانبیة عن مسؤول لكنھ التنفسي. والجھاز العصبي الجھاز ذلك في بما الأجھزة فشل لعلاج

 مرتفعة. وفیات نسبة في أحیانا تتسبب

 أجریت أخرى وأبحاث دراسات استعراض مع تحلیلیة إستعادیة بدراسة الأمر یتعلق :والطرق المواد

 العسكري بالمستشفى الجراحي الإنعاش مصلحة ولجوا الذین المرضى لجمیع ، شھرًا 18 فترة خلال

 من استفادوا والذین 2017 وأیار 2016 ینایر بین ما الممتدة الفترة في بالرباط الخامس محمد الدراسي

 ذات المجموعة بین المقاربة بھدف المؤشرات ھذه جمع تم ، ساعة 48 من لأكثر الإصطناعي التنفس

  الأنثوي. الجنس ذات والمجموعة ريالذك الجنس

 متوسط كان ٪.55.39 بلغت إجمالیة نسبة یعادل ما ،أي مریضًا 195 الفترة ھذه خلال قبول تم : :النتائج 

 لما دامت و ٪)53( شیوعًا الأكثر ھي العصبیة الأمراض وكانت ، 1.8 الجنس ونسبة ، 61.30 ھو العمر

 الوفیات معدل یحدد ما ، متوفین مریضا52 على حصلنا فقط. ٪)26.1( مریضا 51 عند أیام 10 عن یزید

 عدوى شكلت و الاصطناعي. بالتنفس مباشرة تتعلق مضاعفات المتوفین المرضى لدى كان ٪. 626. في

 الصدمات جاءت ثم ٪). 38.4( المضاعفات غالبیة الاصطناعي التنفس تحت المكتسبة المستشفیات

 وعملیات الأنابیب مقابس ٪.11.5 الصدر انخماص ٪)،6.6( درالص استرواح في الممثلة و الضغطیة

 دراستنا في یرتبط ما وھو ٪ 626. الوفیات معدل كان ٪.5.1 النسبة نفس اقتسما العرضیة الأنبوب نزع

 الاصطناعي. التنفس تحت المكتسبة المستشفیات عدوى وخاصة المضاعفات یحدوث

 یسبب ما كثیرا لكن الإنعاش. مرضى إدارة في جدا ةمھم وسیلة الإصطناعي التنفس یبقى :الخلاصة 

 المستشفیات عدوى بحدوث المرتبطة تلك سیما ولا الوفیات معدل لزیادة الممارسة ظروف في استخدامھ

 أساسیا. أمرا الوقائیة البرامج من یجعل مما
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ANNEXE 1 

 

Fiche d’exploitation 
Nom……………………..…prénom………… Service d’origine  

Date d’admission à l’hôpital : …………………………………… 

Le motif d'hospitalisation :.................................................. 

Date d’admission en réa :…………… Date de sortie de réa  

Age……………………....….sexe…………………… 

TERRAIN Les antécédents et comorbidités  

Le service d'origine : 

le motif d'hospitalisation 

le score de gravité APACHE II 

Indication de la VM 

Trachéotomie :  

Survenue de Complication liée à la VM :  

Apparition des symptômes à J+………,  

Type de complication ............................. 

PNO  Atélectasie Pneumopathie  

Bouchons Extubation Panne respirateur 

Complications VAS FOT Sténose  

CLINIQUE  

PARACLINIQUE : RX  biologie  

EVOLUTION 

Durée de ventilation mécanique :……………… j 

Durée de séjour : ……………………………………………. 

Si décès :date .................... cause………………………… 
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 بسم ا الرحمان الرحيم

 أقسم با العظيم
  :هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةفي 

 بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية.  
 أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه وأن.  
 وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول .  
 وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي.  
 وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب.  
 وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي.  
 ن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعيوأ.  
 وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها.  
 وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد.  
 بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما با.  

.وا  على ما أقول شهيد  

 

 



 

 

 

 

 

 
 

 


