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L existe un antagonisme entre l’hypocapnie
modérée classiquement recommandée dans la
prise en charge du traumatisme crânien grave
(TCG)1 et l’hypercapnie permissive habituelle-

ment utilisée lors de la prise en charge ventilatoire du
patient atteint d’un syndrome de détresse respiratoire
aiguë (SDRA).2 L’insufflation trachéale de gaz (ITG)
est une technique qui a été proposée pour abaisser les
PaCO2 élevées secondaires à la stratégie ventilatoire du
SDRA.3 Nous rapportons le cas de deux patients trau-
matisés crâniens graves et atteints d’un SDRA chez qui
nous avons associé à la ventilation mécanique un lavage
trachéal de gaz afin de tenter d’éviter l’hypercapnie aug-
mentant significativement la morbimortalité du TCG.1

CCaass  cclliinniiqquueess
Premier cas
Il s’agit d’un homme âgé de 26 ans, pesant 50 kg, vic-
time d’une chute de motocyclette. Le bilan lésionnel
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retrouve un TCG associant un coma coté à 7 sur
l’échelle de Glasgow et à la tomodensitométrie, un
hématome sous-dural fronto-temporo-pariétal gauche
avec oedème cérébral et effet de masse, un trauma-
tisme thoracique avec contusions pulmonaires droites
et pneumatocèles, des fractures de côtes, de multiples
fractures du membre inférieur droit, de l’humérus et
de la clavicule droite. Son état clinique justifie l’intu-
bation de la trachée et la ventilation contrôlée des
poumons sur les lieux de l’accident. Le patient est hos-
pitalisé dans le service de réanimation chirurgicale.
Une surveillance des pressions intra-crâniennes (PIC)
par capteur intra-parenchymateux (de type Camino)
est initiée. D’emblée, le patient présente une hyper-
tension intra-crânienne (HTIC) sévère (PIC autour de
40 mmHg) nécessitant une osmothérapie. Devant la
gravité de cette HTIC, il est sédaté par l’association
thiopental-fentanyl et l’osmothérapie est poursuivie en
systématique. Les PIC restent alors stables entre 25 et
29 mmHg, la pression de perfusion cérébrale étant
maintenue supérieure à 70 mmHg. Les paramètres de
ventilation sont de 480 mL pour le volume courant
(Vt) et 22 cycles·min–1 pour la fréquence respiratoire,
avec un rapport temps inspiratoire/temps total
(Ti/Ttot) à 33% et une FIO2 à 0.5. Le patient est dans
un premier temps normoxique et normocapnique
(PaCO2 entre 35 et 40 mmHg). Au jour un (J1), il
développe une hypoxémie sévère (rapport PaO2/FIO2
inférieur à 100) en relation avec un SDRA associé à un
pneumothorax bilatéral. Malgré la mise en place
bilatérale d’un drain thoracique, le patient reste très
hypoxémique. Il est alors curarisé sous surveillance
monitorée de la curarisation et l’on introduit du
monoxyde d’azote (NO) inhalé ainsi que de
l’almitrine en intra-veineux continu. Le traitement à
visée cérébrale est le même, avec osmothérapie en
fonction de la PIC. Le rapport Ti/Ttot est de 50%, la
pression expiratoire positive (PEP) à 3 cm d’H2O, le
Vt de 600 mL, la fréquence respiratoire de 23
cycles·min–1 et la FIO2 à 1. La pression de plateau est
alors de 45 cm d’H2O. Pour diminuer ces pressions, le
Vt est abaissé à 240 mL et une ITG est mise en place.
Un flux continu d’O2 de 6 l·min–1 est administré par
l’intermédiaire d’un cathéter intra-trachéal dont l’ex-
trémité est située environ à 2 cm de la carène. La pres-
sion de plateau est alors notée à 35 cm d’H2O. Les
résultats de la gazométrie artérielle et du monitorage
cardio-vasculaire et des PIC à différents temps sont
relevés dans le tableau: l’hématose s’améliore sans
aggravation de l’état neurologique. Pendant huit
jours, les pressions de plateau et la PIC restent dans
des valeurs correctes, de même que l’état hémody-
namique. L’ITG doit cependant être arrêtée dans les

suites d’une détresse respiratoire aiguë secondaire à
une obstruction intra-trachéale par un bouchon
muqueux. A J13, le patient présente des poussées
d’HTIC sévères malgré le traitement médico-chirurgi-
cal maximum et évolue vers la mort encéphalique.

Deuxième cas
Il s’agit d’un enfant âgé de 12 ans adressé en réanima-
tion chirurgicale dans les suites d’un accident de
voiture. Le bilan initial met en évidence un TCG avec
un coma coté à 7 sur l’échelle de Glasgow en relation
avec un hématome intra-parenchymateux capsulo-
lenticulaire gauche et un œdème cérébral, un trauma-
tisme thoracique avec contusion pulmonaire droite et
une fracture du bassin. Il bénéficie d’une sédation avec
intubation trachéale et ventilation contrôlée ainsi que
d’un monitorage de la PIC. De J3 à J13, il présente
des poussées d’HTIC (>25 mmHg) nécessitant l’asso-
ciation de thiopental, d’osmothérapie en systématique
et la mise en place d’une dérivation ventriculaire
externe. A J12, il constitue un SDRA en relation avec
une pneumopathie à pneumocoque. L’hypoxémie
reste sévère avec un rapport PaO2/FIO2 inférieur à
100 malgré la ventilation en oxygène pur et la mise en
place de NO inhalé, d’almitrine en iv et d’une curari-
sation sous couvert d’un monitorage adapté. La séda-
tion est poursuivie, de même que la dérivation mais
l’osmothérapie doit être arrêtée devant une hyperna-
trémie à 177 mmol·L–1. Les paramètres de ventilation
utilisés sont alors de 320 mL pour le Vt, de 32
cycles·min–1 pour la fréquence respiratoire, de 1 pour
la FIO2, avec une PEP à 2 cm d’H2O et un rapport
Ti/Ttot à 50%. Les pressions de plateau sont de 45 cm
d’H2O. Le Vt est alors diminué à 240 mL. 4 l·min–1

d’O2 sont administrés dans la sonde d’intubation par
l’intermédiaire d’un cathéter intra-trachéal situé à 2
cm de la carène pour son extrémité distale. Les pres-
sions de plateau redescendent à 35 cm d’H2O. Les
paramètres de surveillance sont consignés dans le
tableau. L’hématose s’améliore progressivement et
l’ITG peut être arrêtée après six jours. En revanche,
l’état neurologique reste médiocre, avec un coma vig-
ile coté à 10 sur l’échelle de Glasgow.

DDiissccuussssiioonn
Le TCG est une pathologie fréquente.1 Il peut être
associé à un SDRA avec une incidence de 20% selon
Bratton.4 Dans le cadre d’un polytraumatisme, l’inci-
dence du SDRA est de 23 à 25%.5 L’étiologie la plus
fréquente lors d’un TCG isolé est l’oedème pul-
monaire neurogénique.6,7 Le taux de mortalité du
SDRA varie de 40 à 50% selon les études.
L’association de ces deux pathologies contribue de



façon importante à la mortalité et à la morbidité de ces
patients.

La prise en charge ventilatoire habituelle du SDRA
passe par la ventilation contrôlée avec pour objectif
prioritaire de protéger le poumon du baro et/ou du
volotraumatisme en maintenant la pression de plateau
en fin d’inspiration inférieure à 35 cm H2O.2,8 Cela est
obtenu par la diminution du volume courant, au prix
d’une hypercapnie parfois importante, habituellement
bien tolérée.9 Cependant, le CO2 est le facteur princi-
pal de régulation du tonus artériolaire cérébral.10

L’hypercapnie augmente le débit sanguin cérébral et
donc la PIC. Elle est classiquement contre-indiquée
chez le TCG avec HTIC.11 Certains auteurs12 consid-
èrent que le risque d’HTIC est une contre- indication
relative à l’utilisation de l’hypercapnie permissive sous
réserve que la capnie soit augmentée progressivement
et sous couvert d’un monitorage de la PIC et de la sat-
uration veineuse jugulaire en oxygène (SvjO2).
Néanmoins, l’effet modulateur du CO2 sur les résis-
tances vasculaires cérébrales est extrêmement rapide
puisqu’il débute moins de deux minutes après la mod-
ification de la PaCO2 et est maximal en 15 min. Si la
PIC s’élève trop, la pression de perfusion diminue et
les lésions d’ischémie cérébrale apparaissent très rapi-
dement. L’alternative pourrait être l’utilisation de
l’ITG13 afin d’augmenter la clairance du CO2 sans
augmenter les pressions d’insufflation.

Il s’agit d’une technique récente visant à améliorer
la ventilation alvéolaire, en diminuant l’espace mort
par un lavage des voies aériennes. Elle consiste en l’ad-
ministration, en plus du volume délivré par le respira-
teur, d’un débit de gaz, continu ou phasique, dans la
trachée, à proximité de la carène. Ainsi à l’inspiration,
les alvéoles seront ventilées avec un gaz appauvri en
CO2. De plus, l’élimination du CO2 est augmentée
grâce à la création de zones de turbulences en aval du
site d’injection.14 On peut ainsi réduire le Vt et la pres-
sion de plateau sans augmenter la PaCO2. Chez le pre-
mier patient, le Vt a été diminué de 60% permettant le
retour des pressions de plateau en fin d’inspiration à
des valeurs inférieures ou égales à 35 cm H2O. La
baisse du Vt a été contemporaine d’une baisse de la
capnie de 23%. Chez le deuxième patient, le Vt a été
diminué de 25% permettant là encore la chute des
pressions pulmonaires en fin d’inspiration et d’une
baisse de la capnie de 11% à la deuxième heure (hr 2)
et de 24% à hr 24 et hr 48 (Tableau). L’ITG a donc
permis de diminuer les Vt de manière suffisante pour
abaisser les pressions de plateau et ne pas être délétère
pour les poumons, tout en maintenant la capnie à des
valeurs normales ou sub-normales sans risque sura-
jouté de retentissement sur le débit sanguin cérébral.

Le but de l’ITG n’est pas ici forcément d’abaisser la
PIC mais il est de permettre d’éviter une augmenta-
tion trop importante de la capnie qui serait alors
délétère sur le débit sanguin cérébral et la PIC. La
normocapnie ou une légère hypocapnie sont recom-
mandées, l’hypocapnie profonde induisant des lésions
d’ischémie cérébrale.15 Pour le premier patient, l’ITG
a permis le maintien de la PIC et de la pression de per-
fusion cérébrale dans des valeurs acceptables. Pour le
deuxième patient, la PIC a baissé à hr 2 de 39% pour
retrouver des valeurs proches de celles de hr 0 dès la
24ième hr (Tableau). De plus, l’augmentation des pres-
sions intra-thoraciques est délétère sur la PIC du fait
de la gêne au retour veineux céphalique et sys-
témique.15 L’ITG, par la biais de la diminution des
pressions intra-thoraciques, pourrait être bénéfique
dans ce contexte d’HTIC. Dans les deux cas, l’hé-
matose s’est améliorée et le SDRA a pu être corrigé
mais, à terme, l’évolution neurologique en elle même
a été défavorable probablement du fait de la gravité
des lésions neurologiques initiales.

L’ITG peut être réalisée grâce à un cathéter disposé
à l’intérieur de la sonde d’intubation16 (technique util-
isée dans nos deux observations) ou par l’intermédi-
aire d’une sonde d’intubation multicanaux (de type
sonde de Boussignac™, VIGON, Ecouen, France).17

Idéalement, en terme de baisse de la PaCO2, l’ex-
trémité du cathéter doit être proche de la carène.18 Le
flux antérograde, utilisé dans nos deux observations,
est plus efficace en terme de baisse de la PaCO2 mais
augmente la PEP intrinsèque.14 L’insufflation de gaz
peut être continue pendant toute la durée du cycle
ventilatoire, le patient recevant deux sources de débit
durant l’inspiration (à savoir le respirateur et le dis-
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TABLEAU Paramètres neurologiques, hémodynamiques et ven-
tilatoires avant et après ITG

Patient 1 Patient 2
Heures hr 0 hr 2 hr 24 hr 48 hr 0 hr 2 hr 24hr 48

PIC (mmHg) 29 26 28 21 36 22 35 35
PAM (mmHg) 90 92 101 86 101 113 110 120
PaO2 (mmHg) 55 60 79 100 51 65 156 116
PaCO2 (mmHg) 64 49 53 50 46 41 35 34
Volume min (L) 13.8 5.5 (+ITG 10.3 7.7 (+ITG

61·min–1) 41·min–1)
Pressions de 45 35 34 34 45 35 35 35 
plateau (cm H2O)

hr 0=paramètres avant introduction de l’ITG et diminution du
volume courant; hr 2, hr 24, hr 48=paramètres respectivement 2
hr, 24 hr et 48 hr après introduction de l’ITG; PAM=pression
artérielle moyenne; PaO2=pression partielle artérielle en O2;
PaCO2=pression partielle artérielle en CO2.



positif générateur de l’ITG). Le flux continu de gaz
provoque un frein à la phase expiratoire, à l’origine
d’une auto-PEP19 qui, si elle est importante, peut aug-
menter la PIC, secondairement à l’augmentation des
pressions intra- thoraciques. C’est la technique que
nous avons choisie et pour les deux patients, la PIC est
néanmoins restée stable. Le débit de gaz utilisé (6
l·min–1 d’oxygène) était conforme aux données de la
littérature.14 Les effets adverses de l’ITG représentent
des facteurs limitant son utilisation. Comme discuté
précédemment, le principal effet secondaire est la créa-
tion d’une hyperinflation dynamique ou auto-PEP19,20

qui peut être réduite en diminuant d’un niveau équiv-
alent la PEP externe. Les modifications hémody-
namiques sont modestes et le plus souvent non
significatives, comme nous l’avons constaté dans nos
observations. Il peut exister des complications locales,
notamment des lésions de jet, liées au flux gazeux au
niveau de la muqueuse bronchique et dues au mauvais
positionnement du cathéter ou à un défaut d’humidi-
fication du mélange gazeux.16 Nous n’avons pas con-
staté ce genre de lésions. En revanche, l’ITG a du être
interrompue chez le premier patient au 6ièmejour
devant la survenue d’un bouchon intra- trachéal. En
effet, l’aspiration trachéale est gênée par le cathéter de
lavage situé dans la sonde.3,18 Cet inconvénient majeur
pourrait être contourné par l’utilisation de sonde de
type Boussignac™.17

CCoonncclluussiioonn
L’existence d’un SDRA chez un traumatisé crânien grave
impose une prise en charge ventilatoire particulière où
l’hypoxémie et l’hypercapnie sont proscrites. Sous cou-
vert d’un monitorage adéquat (mesure continue de la
PAM, de la PIC, de la capnométrie, de la SvJO2

15) l’ITG
pourrait permettre d’éviter l’hypercapnie tout en respec-
tant au mieux les recommandations actuelles de la venti-
lation des patients atteints d’un SDRA.
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