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Ventilation en pression positive
Kinésithérapie respiratoire, atélectasie

L'utilisation d'un générateur de débit a réglage de pression assure
un mode de ventilation mécanique permettant l'insufflation d'un
volume gazeux dans les poumons jusqu’a une pression maximale
prédéterminée. Ce mode ventilatoire, frequemment dénommé
par son appellation anglo-saxonne: «intermittent positive pres-
sure breathing» (IPPB), a comme terminologie francaise: respira-
tion en pression positive intermittente ou ventilation en relaxation
de pression.

Ce mode ventilatoire qui procéde par une augmentation de la
pression inspiratoire (pression positive) dans les voies aériennes,
favorise I'expansion thoraco-pulmonaire, non par augmentation
active de la pression transpulmonaire (physiologique) mais de
facon passive en augmentant davantage la pression alvéolaire
que la pression pleurale (non physiologique) [1, 2]. Limportance
de ces variations de pression dépendent aussi de I'attitude du
patient: insufflation passive ou participation inspiratoire active
lors de I'insufflation.

L'expiration, passive, raméne |'ensemble thorax-poumon a sa
position de repos: la capacité résiduelle fonctionnelle (CRF). La
pression de fin d’expiration dans les voies aériennes est théo-
riquement nulle.

Le type de cyclage en fin d'insufflation, basée uniquement sur
I'atteinte de la pression maximale préréglée, différencie bien ce
mode ventilatoire de I'aide inspiratoire, mode utilisant aussi un
générateur de débit a réglage de pression. En effet, en aide ins-
piratoire, il y a possibilité d’obtenir un plateau de pression et le
cyclage est basé soit sur une chute de débit inspiratoire, soit sur
un temps inspiratoire ou encore sur une augmentation de pres-
sion en début d’expiration. Ces modalités sont inexistantes en

ventilation en relaxation de pression.
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DESCRIPTION DU CYCLE VENTILATOIRE

¢ Déclenchement: L'effort inspiratoire du patient crée une dé-
pression qui, transmise au générateur, entraine |'ouverture
d'une valve inspiratoire. L'intensité de la dépression (effort
inspiratoire) nécessaire a l'insufflation est réglable en inten-
sité et elle est visualisable sur le cadran du manomeétre de
I'appareil, I'aiguille se déplagant vers les pressions négatives.
Certains appareils permettent un déclenchement automati-
que du générateur par réglage du temps expiratoire.

Insufflation: La valve, ainsi ouverte, insuffle dans le circuit
inspiratoire de I'appareil un flux gazeux avec un débit de pointe
préréglé, théoriquement constant. Ce débit, réglable sur
le générateur, correspond a des valeurs de 7 a 60 I/mn. Sur
le cadran du manometre, I'aiguille se déplace vers la zone
positive. Certains appareils proposent un débit additionnel
(accélérateur de débit des Bird Mark 10 et 14), accessible par
une commande indépendante, et qui vient s'ajouter au débit
délivré par le générateur. Pour d'autres appareils (Bennett
PR2), il s'agit d'un débit terminal, dont le réglage est aussi
indépendant. Cette modalité a été proposée afin d'améliorer
I'adaptation du patient a la machine et pallier & une chute
fréquente du débit délivré par le générateur, notamment
lors d'une participation inspiratoire active du patient lors de
I'insufflation.

Cyclage de l'insufflation: Lorsque la pression positive atteint
une valeur présélectionnée sur le générateur, I'insufflation
cesse et la valve expiratoire s'ouvre.

Expiration: L'expiration peut étre passive (libre) et ramene
|'ensemble thorax-poumon a sa position d'équilibre, la Capa-
cité Résiduelle Fonctionnelle (CRF). Un dispositif simple, tel
un bouchon percé d'orifices de taille variable, peut étre dis-
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»
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a Temps (sec.)

Courbe Pression/temps d'un cycle ventilatoire en IPPB a: effort inspiratoire;

b: insufflation; c: cyclage; d: expiration

posé sur le circuit expiratoire. Cela entraine donc un freinage
de I'expiration qui devient alors active compte tenu de la
résistance imposée. L'importance de la résistance choisie
détermine une chute plus ou moins rapide de la pression
d'insufflation et du débit expiratoire du patient. Ce freinage
expiratoire ramene néanmoins I'ensemble thorax-poumon a
la CRF, contrairement a |'utilisation d'une pression expiratoire
positive (PEP) ou I'expiration est libre jusqu'a une pression
positive prédéterminée.

Une commande supplémentaire permet sur plusieurs appa-
reils de créer une pression négative (dépression) pendant
I'expiration. Celle-ci a été proposé afin d'augmenter le volume
expiré et faciliter le drainage bronchique. De méme, il est pro-
posé, pendant |'expiration, I'insufflation d'une bande abdo-
minale qui consiste alors en une aide externe a |'expiration.

PRESSION MOTRICE DES GENERATEURS
Le générateur insuffle un mélange gazeux dans I'ensemble
thoraco-pulmonaire du patient. C'est donc une source de gaz
dont I'énergie motrice provient:
* soit d'une source d'air ou d'oxygene comprimé (3,5 bars);
® soit d'un moteur électrique et d'un compresseur.
La progression du mélange gazeux, a l'insufflation, se fait grace
a la différence de pression entre la source de gaz (résultant de
la compression initiale) (PS) et la pression alvéolaire (PA). Elle
est toutefois dépendante des résistances internes du respi-
rateur (RI) et des résistances des voies aériennes du patient
(Raw). Elle est caractérisée par le débit instantané, V exprimé
en l/s:

PS - PA

Rl + Raw

La quantité (ou volume) de gaz insufflé est dépendante quant
a elle, de la pression alvéolaire et de la compliance (C) de I'en-
semble du systéme ventilateur/patient: Vit = PA X C [3]
Ainsi, les performances de ces appareils, en fonction des carac-
téristiques thoraco-pulmonaires du patient, sont directement
dépendantes de la pression motrice [4]:

e les ventilateurs a pression motrice basse: leur résistance
interne est nécessairement faible pour obtenir un débit in-
stantané suffisant mais leur efficacité est parfois aléatoire.
En effet, si la compliance thoraco-pulmonaire diminue, le
volume insufflé est diminué car I'équilibre PS = PA est atteint
plus vite. Siles résistances des voies aériennes augmentent,
le débit va diminuer et I'équilibre PS = PA sera difficilement
atteint. Or, les relaxateurs de pression présentent souvent
une pression motrice basse.

e |les ventilateurs a pression motrice haute: leur résistance in-
terne est élevée et donc leur efficacité est peu dépendante
du patient.
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La FiO, est de 21 pour-cent si I'alimentation est faite en air
comprimé. Un apport d'oxygéne sur le circuit inspiratoire
augmentera d'autant la FiO,. Alimentée en oxygéne pur, la
FiO, estde 1 oude 0,6 (réglage possible sur certains appareils).
Il est aussi possible d'équiper les différents appareils dispo-
nibles d'un mélangeur air/O, et ainsi déterminer une FiO, plus
précise.

MODES DE RACCORDEMENT DU PATIENT

A LA MACHINE

¢ Circuit respiratoire de I'appareil: Ces circuits comprennent
habituellement une seule branche inspiratoire, composée de
trois tuyaux correspondant a:
¢ |'insufflation du gaz au patient;
e |a fermeture de la valve expiratoire dans ce méme temps

par un flux paralléle;

* |a nébulisation éventuelle d'un aérosol

Cette derniére modalité est indépendante et fait I'objet d'une

commande séparée.

* Masque: Différents types de masques faciaux peuvent étre
utilisés. lls doivent répondre a deux exigences: confort et
étanchéité. Compte tenu du cyclage de ce mode ventilatoire
en pression, une fuite au niveau du masque empécherait
d'atteindre la pression maximale préréglée et donc le cyclage
du générateur.

e Embout buccal: L'utilisation d'un embout buccal impose la
mise en place d'un pince-nez afin d'éviter, |a aussi, les fuites.
En cas d'utilisation prolongée, une surveillance bucco-den-
taire devient indispensable.

* Sur sonde d’intubation ou canule de trachéotomie: De
petits raccords droits permettent tres facilement de relier le
circuit du générateur a une sonde d'intubation ou une canule
de trachéotomie. Néanmoins, lorsque le malade bénéficie
d'une ventilation mécanique, les informations concernant la
relation patient/machine et les alarmes ne sont plus disponi-
bles.

CONSIDERATIONS THEORIQUES SUR L'ADAPTATION
DES DIFFERENTS PARAMETRES EN FONCTION DES
CONTRAINTES MECANIQUES

L'augmentation induite du volume courant par ce mode venti-
latoire est dépendante du débit d'insufflation pour une pression
maximale préréglée selon les conditions mécaniques du sys-
téme respiratoire du patient. En effet, la pression maximale qui
dépend directement de la compliance thoracopulmonaire pour
un certain volume détermine la fin de I'insufflation. Le réglage
du débit permet de I'atteindre plus ou moins rapidement en
fonction de la résistance des voies aériennes afin d'obtenir un
volume courant choisi. Néanmoins le ventilateur ne permet de
visualiser que les variations de pression sur son manometre. |l
est donc indispensable de rajouter sur le circuit un spirometre

permettant de mesurer le volume expiratoire du patient [1, 5, 6].
Ainsi, comme on ne peut présumer d'emblée le volume cou-
rant obtenu pour une pression maximale donnée et un débit
choisi, le premier réglage tient compte des effets délétéres de
la pression et dépend aussi de I'appréciation subjective de la
compliance thoracopulmonaire: une compliance estimée basse
justifie une pression maximale modérée et inversement.

Le débit est ensuite ajusté pour obtenir le volume courant choi-
si. Toutefois, le réglage du débit de pointe doit étre a méme
de satisfaire la demande du patient et son confort ventilatoire,
ce qui limite la plage de réglage possible. Un débit inspiratoire
trop élevé ameéne trop rapidement a la pression maximale au
détriment du volume inspiré. Un débit trop bas augmente
excessivement le temps inspiratoire, avec |'apparition d'un res-
saut de I'aiguille du manomeétre. Cela traduit un accroissement
de la demande du patient insatisfait. Dans ces différents cas,
le niveau de pression maximale est inadapté et doit étre réa-
justé [1, 7, 8I.

Lorsqu'il existe des différences locales importantes de com-
pliance et de résistance (dans |'atélectasie par exemple), le
réglage du débit doit permettre de mobiliser harmonieusement
un volume courant suffisant, en réajustant si besoin la pression
maximale [9].

Le positionnement du malade ou I'utilisation d'une posture
facilitant une ventilation régionale conditionne I'efficacité de ce
mode ventilatoire [10]. En effet, quelle que soit la technique
de réexpansion pulmonaire utilisée, le positionnement du ma-
lade en vue de favoriser la reventilation d'une zone encombrée,
hypoventilante ou atélectasiée est indispensable [11-17]. Ain-
si, la surélévation d'une telle zone pulmonaire permet d'en
diminuer la densité locale et favorise sa reventilation [15]. Elle
permet ainsi de localiser les effets d'une ventilation en pres-
sion positive. Sans cette précaution, cette derniere bénéficie
plus aux zones saines a résistances moindres et a compliance
plus élevée. Enfin, I'inclinaison du lit, téte haute, en cas de loca-
lisation basale et associée au décubitus latéral, permet de libérer
le poumon du poids des viscéres. Ainsi, la ventilation en pres-
sion positive ne lutte que contre I'augmentation des résistan-
ces bronchiques et la chute de compliance de la zone encom-
brée ou atélectasiée [1,12,18].

Cette démarche correspond a un poumon sain et nécessite
bien évidemment des adaptations sur poumon pathologiques
(BPCO), due notamment a des constantes de temps beaucoup
plus longues.



CONCLUSION

LIMITES D’UTILISATION - RISQUES -
CONTRE-INDICATIONS

Dans certaines conditions mécaniques extrémes, lorsque le

systéme respiratoire est tres peu compliant (rigidité pariétale
ou parenchymateuse) ou si les résistances des voies aérien-
nes sont trés élevées, la pression d'inversion peut étre obte-
nue de fagon prématurée au détriment du volume insufflé [19].
Cette situation intervient aussi lorsque le patient présente un
tableau douloureux incompatible avec cette assistance venti-
latoire. De méme, le défaut de coopération du malade, parfois
par manque de compréhension, qui s'oppose a |'insufflation,
aboutit au méme résultat. L'état de conscience du patient, son
degré de compréhension et de coopération représentent donc
des limites d'utilisation de la ventilation en relaxation de pres-
sion. Certains auteurs ont rapporté des épisodes de bron-
chospasme [20-23] ou la survenue d'un pneumothorax [24].
Ces épisodes interviennent lors d'utilisation de I'|PPB chez des
patients présentant un asthme aigu chez lesquels il devient
trés difficile d'obtenir une maitrise de |'acte ventilatoire. La
ventilation en relaxation de pression peut aussi entrainer des
insufflations gastriques [25-27]. Source d'inconfort dans la
majorité des cas, cela peut entrainer exceptionnellement des
perforations digestives. Comme tout support ventilatoire, le
non respect des reégles d'hygiéne peut aboutir a la survenue
d'infections nosocomiales [28-31]. D'autre part, ce mode ven-
tilatoire ne permet pas le controle de la fréquence respiratoire,
de la ventilation minute, du rapport I/E nil'application d'une PEP
et ne peut donc pas étre utilisé comme support de ventilation
mécanique lors d'insuffisance respiratoire aigué. Enfin, les
antécédents de pathologie emphysémateuse ou bulleuse et de
pneumothorax sont classiquement considérés comme des
contre-indications.
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