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Résumé Au cours du processus de sevrage de la ventilation
mécanique, de nombreux mécanismes peuvent étre a 1’ori-
gine de 1’échec d’une épreuve de ventilation spontanée
(EVS). L’identification précise, le plus souvent respiratoire,
cardiovasculaire ou neuromusculaire de la cause de 1’échec
d’une EVS est indispensable, car elle permet une prise en
charge thérapeutique adaptée. L’observation clinique, le
monitoring cardiovasculaire ou plus simplement 1I’échocar-
diographie transthoracique, les modifications induites par la
réalisation d’'une EVS de variables biologiques comme la
protidémie, ’hémoglobine ou le peptide natriurétique de
type B (BNP) et I’enregistrement électromyographique au
lit du patient permettent cette indispensable analyse physio-
pathologique, base de la prise en charge thérapeutique.

Mots clés Sevrage - Ventilation mécanique - Echec
ventilation spontanée

Abstract During mechanical ventilation weaning process,
several mechanisms could lead to the failure of spontaneous
breathing trial. Early identification of the reasons, mostly res-
piratory, cardiovascular or neuromuscular, is essential since it
may result in a specific therapeutic management. Clinical exa-
mination, cardiovascular monitoring, transthoracic echocar-
diography, changes induced by spontaneous breathing trial
in biological variables like plasma protein concentration, hae-
moglobin or B-type natriuretic peptide, and bedside electro-
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myographic recording allow this crucial physiopathological
analysis, which represents the basis of therapeutic care.

Keywords Weaning - Mechanical ventilation - Spontaneous
breathing trial failure

Introduction

La ventilation mécanique est indispensable a la prise en
charge des patients de réanimation en détresse respiratoire
et/ou en insuffisance circulatoire aigué. Quelle qu’en soit la
raison, le maintien sous ventilation mécanique est associé¢ a
la survenue de complications & méme de modifier le pro-
nostic lié a la simple pathologie initiale. Il s’agit classique-
ment de la survenue de pneumopathie acquise sous ventila-
tion mécanique. Plus généralement, le Center for Disease
Control (CDC) d’Atlanta aux FEtats—Unis recommande a
coté du dépistage des pneumopathies acquises sous ventila-
tion mécanique, celui de ’ensemble des complications qui
peuvent survenir durant cette période (atélectasie, compli-
cations barotraumatiques, cedéme pulmonaire hémodyna-
mique, syndrome de détresse respiratoire aigu) dont de
récentes études de cohorte suggérent qu’elles influencent
de maniére significative le pronostic des patients [1,2].

Le processus de sevrage de la ventilation mécanique
comporte trois étapes :

e [’identification du prérequis a la réalisation de I’épreuve
de ventilation spontanée (EVS) ;

® la réalisation de ’EVS ;

® |a décision d’extubation [3].

C’est en tenant compte des résultats de I’EVS que la der-
nicre conférence de consensus européenne a classé en trois
groupes, les patients chez lesquels la décision de mise en
route du processus de sevrage avait été préalablement déci-
dée (Tableau 1) [4,5]. Le premier groupe, « groupe 1 »,
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Tableau 1 Classification des patients au cours du sevrage
de la ventilation mécanique (adapté de Brochard [4]). EVS,
épreuve de ventilation spontanée

Groupe 1 : sevrage simple Patients pouvant étre extubés
sans difficulté au terme d’une
premiére EVS

Groupe 2 : sevrage difficile  Patients échouant la premiére
EVS et nécessitant jusqu’a
trois EVS ou jusqu’a 7 jours
a partir de la premic¢re EVS
pour étre extubés

Groupe 3 : sevrage prolongé Patients échouant a au moins
trois EVS ou nécessitant plus

de 7 jours de sevrage apres

la premiere EVS

inclut les patients passant la premiére EVS avec succes et qui
sont extubés au décours. Chez ces patients, représentant
70 % des patients en cours de sevrage, le pronostic est bon
avec une mortalité en réanimation de 5 % environ. Les
patients restants, 30 % des patients en cours de sevrage, peu-
vent étre classés en deux groupes. Le « groupe 2 » ou groupe
de patients en sevrage difficile (difficult weaning) inclut les
patients nécessitant jusqu’a trois tentatives de sevrages ou
une durée de sept jours a partir de la premiére tentative pour
étre séparés du ventilateur. Le « groupe 3 », groupe du
sevrage prolongé (prolonged weaning), inclut les patients
nécessitant plus de trois épreuves ou plus de sept jours a
compter de la premiére épreuve.

L’objectif de cette mise au point est de décrire les investi-
gations cliniques et paracliniques 8 méme de définir le ou les

mécanismes a I’origine de 1’échec de I’EVS chez les patients
confrontés a un sevrage difficile ou a un sevrage prolongé,
afin de réduire au maximum la durée de la ventilation méca-
nique dés lors que le processus pathologique qui a conduit a
y recourir est guéri ou stabilisé. Cette mise au point ne traite
pas le sujet de I’extubation, acte ultime de la libération de la
ventilation mécanique.

Définitions et modalités du sevrage
de la ventilation mécanique

Le sevrage de la ventilation mécanique est défini comme le
processus de soins visant a séparer les patients du ventilateur.
Il comprend le dépistage de critéres prérequis (Tableau 2),
la réalisation d’une EVS, I’interprétation clinique et paracli-
nique de celle-ci et enfin la décision d’extubation [5]. L’échec
du sevrage de la ventilation mécanique est différent de 1’échec
d’extubation. L’échec du sevrage signifie I’échec lors de la
réalisation de I’EVS interdisant ainsi d’extuber le patient.
L’échec d’extubation est habituellement défini comme la
nécessité de réintuber les patients dans les 48 heures suivant
I’extubation [5].

Prérequis a ’EVS

La démarche du sevrage de la ventilation mécanique passe
par le dépistage d’un certain nombre de critéres permettant
d’identifier si les patients sont 8 méme de réaliser une EVS
(Tableau 2). Ces critéres rassemblent les variables cliniques
témoignant d’une stabilit¢ hémodynamique, alors que 1I’oxy-
génation est satisfaisante (rapport de la pression partielle en
oxygene sur la fraction inspirée en oxygene supérieur a

et al. [5])

Tableau 2 Critéres prérequis de sevrage. S’ils sont présents, 1’épreuve de ventilation spontanée peut étre débutée (adapté de Boles

Résolution de la cause a I’origine de la mise sous ventilation
mécanique

Toux

Encombrement bronchique

Etat de conscience

Stabilité hémodynamique

Echanges gazeux
Pa0,/FiO, (Fi0, < 40 % et PEEP < 8 cmH,0)
FR
pH

Index de polypnée superficielle (FR/V,) [62]

Oui

Efficace

Faible

Patient éveillé, non agité

Fréquence cardiaque < 140 battements par minute

Pression artérielle systolique comprise entre 90 et 160 mmHg
sans agent vasopresseur

> 150

< 35 par minute

> 17,35

< 105 cycles par minute par litre

FR : fréquence respiratoire ; Vr : volume courant ; PEEP : positive end expiratory pressure ; PaO2 : pression partielle en oxygene ;
PaCO2 : pression partielle en dioxyde de carbone ; FiO2 : fraction inspirée en oxygene.
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150 mmHg avec un réglage de la pression positive de fin
d’expiration [PEEP] supérieure ou égale a 8 cmH,0) et
que I’état de vigilance n’est pas altéré.

EVS

L’EVS vise a étudier la capacité du patient a assurer des
échanges gazeux avec un support ventilatoire faible ou nul.
Pour cela, il est effectué une transition d’un mode ventilatoire
pleinement assisté (ventilation en volume contrélée, aide ins-
piratoire) vers un mode ventilatoire moins assisté (avec faible
aide inspiratoire, généralement inférieure & 7 cmH,O et PEEP
nulle par exemple) ou non assisté sur piece en T. La durée de
cette EVS est habituellement comprise entre 30 minutes et
deux heures. L’examen du patient au cours de ’EVS permet
d’apprécier la tolérance clinique. L’absence d’augmentation
de la fréquence respiratoire supéricure a 35/minute, d’une
désaturation inférieure a 90 %, d’une augmentation de la fré-
quence cardiaque supérieure a 140/minute, d’une augmenta-
tion de la pression artérielle supérieure a 180 mmHg et enfin
d’une agitation autorise 1’extubation (Tableau 3). Dans le cas
contraire, le patient doit étre rapidement replacé sous une
assistance ventilatoire, et une analyse systématique des causes
d’échec s’impose avant d’envisager une nouvelle EVS.

Tableau 3 Criteres d’échec d’une épreuve de ventilation spon-
tanée (adapté de Boles et al. [5])

Critéres objectifs d’échec

Respiratoires

Polypnée > 35/minute

FR/Vt > 105 cycles/minute par litre

Mise en jeu des muscles Oui

respiratoires accessoires

Gazométriques

PaO, < 50-60 mmHg avec FiO,
50 % ou SaO, < 90 %

PaCO, > 50 mmHg ou augmentation
de la PaCO, > 8 mmHg

pH <17,32

Hémodynamiques

Tachycardie > 140/minute

Pression artérielle
systolique > 180 mmHg

Hypertension artérielle

Critéres subjectifs d’échec

Principales causes d’échec de ’EVS

Divers mécanismes physiopathologiques, parfois intriqués,
peuvent étre a I’origine de 1’échec de I’EVS. Ainsi, I’échec
de EVS peut étre d’origine respiratoire, cardiovasculaire,
neuromusculaire, métabolique et psychologique [6].

Origine respiratoire

L’origine respiratoire d’un échec d’EVS survient lorsque la
capacité du systéme respiratoire (poumons, voies aériennes
supérieures, cage thoracique, muscles respiratoires) est
insuffisante pour assurer le travail respiratoire nécessaire a
une ventilation répondant aux besoins de 1’organisme [5,7].
Les causes de diminution de la capacité du systéme respira-
toire et les causes d’augmentation du travail respiratoire
sont listées de facon non exhaustive dans le Tableau 4. La
charge de travail respiratoire dépend des propriétés mécani-
ques des structures composant 1’appareil respiratoire : résis-
tance des voies aériennes supérieures et compliance de la

Tableau 4 Causes de diminution de la capacité respiratoire
et causes d’augmentation du travail respiratoire (adapté de Per-

ren et Brochard [7])

Causes de diminution
de la capacité respiratoire

Causes d’augmentation
du travail respiratoire

Par dépression

de la commande centrale
Sédation

Alcalose métabolique,
Méningite, encéphalite
Accident vasculaire cérébral

Hypoventilation centrale
Par diminution
de la conduction du signal

Motoneurone (SLA, SGB)

Polyneuropathie
de la réanimation

Par augmentation

de la charge élastique
(Edéme pulmonaire
Cyphoscoliose

Pneumonie, atélectasie
Pression téléexpiratoire
positive intrinséque élevée
Distension abdominale,
ascite, obésité

Par augmentation de la charge
résistive

Bronchospasme, sécrétions
bronchiques

Sonde d’intubation obstruée,
petit diamétre

Par diminution de la force
musculaire

Par augmentation
de la ventilation minute

Respiratoires
Signes de détresse respiratoire Présents

Augmentation de 1’activité Visible
musculaire accessoire

Neurologiques

Agitation et anxiété Présentes

FR : fréquence respiratoire ; Vr : volume courant.

Amyotrophie
Métabolique (diminution
des niveaux de P/Mg/Ca/K)

Fiévre, agitation, douleur
Shunt intrapulmonaire,
augmentation de 1’espace
mort

K : potassium.

SLA : sclérose latérale amyotrophique ; SGB : syndrome de
Guillain-Barré ; P : phosphore ; Mg : magnésium ; Ca : calcium ;
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paroi thoracique [7]. La résistance des voies aériennes
peut étre augmentée lorsqu’il existe une obstruction bron-
chique dans le cadre d’un bronchospasme avec pression
téléexpiratoire positive intrinséque (bronchopneumopathie
chronique, asthme aigu grave). La compliance thoracopul-
monaire est altérée lorsque le parenchyme pulmonaire est
affecté par un cedéme pulmonaire, par une pneumonie ou
une atélectasie [7]. Le travail respiratoire peut se trouver
augmenté également en cas d’asynchronies patient—ventila-
teur [8]. Le déséquilibre peut survenir en 1’absence d’aug-
mentation du travail respiratoire, lorsque la capacité¢ du
systéme respiratoire est insuffisante. Cette éventualité est
rencontrée notamment en cas de polyneuropathie et/ou de
myopathie de réanimation [9].

Origine cardiaque

Lors de la réalisation d’une EVS, au moins quatre mécanis-
mes sont susceptibles de provoquer la survenue d’un cedéme
pulmonaire cardiogénique, en particulier chez le patient
souffrant d’une dysfonction ventriculaire gauche préalable
et/ou d’une bronchopneumopathie chronique obstructive :
négativation inspiratoire de la pression intrathoracique, aug-
mentation du travail respiratoire, augmentation du tonus
sympathique et diminution de la compliance ventriculaire
gauche [10].

Au niveau cardiaque droit, la négativation, a I’inspiration
en ventilation spontanée, de la pression intrathoracique aug-
mente le gradient de pression entre le territoire veineux extra-
thoracique en particulier splanchnique d’amont et 1’oreillette
droite, et donc le retour veineux et la précharge du ventricule
gauche. Au niveau cardiaque gauche, la pression transmurale
du ventricule gauche augmente, et le gradient de pression
entre la cavité ventriculaire gauche et le compartiment arté-
riel extrathoracique diminue, ce qui génére une augmentation
de la postcharge du ventricule gauche.

L’augmentation du travail respiratoire s’accompagne d’une
augmentation du travail cardiaque et de la consommation
myocardique en oxygene qui peut étre a 1’origine d’une isché-
mie myocardique chez les patients coronariens [11]. Cette
ischémie myocardique peut s’accompagner de la survenue
d’une dysfonction ventriculaire gauche.

L’augmentation du tonus sympathique, qui survient lors de
la réalisation de ’EVS, est favorisée par le stress, I’hypoxie et
I’hypercapnie, et participe a I’augmentation du retour veineux
et de la postcharge du ventricule gauche. Elle favorise I’appa-
rition d’une ischémie myocardique chez les patients corona-
riens [12].

La diminution de la compliance du ventricule gauche lors
de la mise en ventilation spontanée s’explique le plus sou-
vent par I’augmentation inspiratoire de la précharge car-
diaque droite a ’origine d’une dilatation du ventricule droit
et du phénoméne d’interdépendance ventriculaire [13]. La
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survenue d’une ischémie myocardique peut ¢galement jouer
un role dans la diminution de la compliance du ventricule
gauche.

Il a enfin été rapporté qu’une balance hydrique positive
pouvait favoriser I’échec d’origine cardiaque de I’EVS [14].

Origine neuromusculaire

Au niveau neurologique central, une encéphalite ou un
accident vasculaire cérébral hémorragique ou ischémique
par exemple peuvent étre responsables d’une dépression de
la commande ventilatoire a 1’origine d’une hypoventilation
alvéolaire aigué lors de la réalisation de ’EVS [5]. Le recours
a la sédation chez le malade sous ventilation mécanique peut
avoir les mémes conséquences justifiant pour certains auteurs
le recours a des protocoles destinés a réaliser une interruption
quotidienne de la sédation dans la perspective de faciliter la
réalisation de I’EVS et de raccourcir la durée du sevrage de la
ventilation mécanique [15].

Les maladies neuromusculaires peuvent étre fréquentes et
parfois rencontrées chez prés de deux tiers des patients dans
certaines études [5]. Le syndrome de Guillain-Barré, la crise
aigué myasthénique ou la sclérose latérale amyotrophique
sont généralement diagnostiqués préalablement a la sur-
venue des difficultés de sevrage de la ventilation. Cepen-
dant, il n’est pas rare que les difficultés rencontrées au cours
du sevrage de la ventilation mécanique justifient certaines
investigations conduisant a de tels diagnostics de novo.
Enfin, la neuromyopathie de réanimation [5] prolonge la
durée du sevrage de la ventilation mécanique [16,17]. Son
diagnostic peut étre suspecté cliniquement mais doit étre
confirmé par la pratique d’un électromyogramme [5].

L’existence d’un hypercatabolisme protéique, d’une hypo-
phosphatémie, d’une hypomagnésémie, d’une hypokaliémie
et d’une dysthyroidie sera systématiquement recherchée, car
elle favorise la survenue d’une dysfonction musculaire. La
principale d’entre elles, la dysfonction diaphragmatique est
définie par I’incapacité du diaphragme a produire une pres-
sion négative intrathoracique en réponse a une stimulation
phrénique [18]. En dépit du niveau de preuve croissant sur
le role crucial de la dysfonction diaphragmatique, les outils
de mesure non invasifs et facilement accessibles manquent
encore, ce qui explique en partie la méconnaissance des
enjeux de ce phénomeéne [19]. Demoule et al. ont récemment
rapporté que I’incidence de la dysfonction diaphragmatique
pouvait atteindre 60 % a ’admission en réanimation et consti-
tuer ainsi une défaillance d’organe a part entiére [18], a I’ins-
tar de la défaillance cardiaque liée au sepsis [20,21].

Durant I’hospitalisation en réanimation, les facteurs de
risque de la dysfonction diaphragmatique habituellement
identifiés sont la durée de la ventilation mécanique [22], la
ventilation contrdlée en volume [23], la présence d’un sepsis
a ’admission, 1’hypercatabolisme et la malnutrition [24].
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A Torigine d’un cercle vicieux qui I’autoentretient, cette
dysfonction diaphragmatique s’accompagne d’une augmen-
tation de la durée de la ventilation mécanique et de I’inci-
dence de ses complications [23].

La présence d’une altération de la performance dia-
phragmatique chez le patient placé sous ventilation méca-
nique est un facteur reconnu d’échec de I’EVS. [25,26]. En
cas de dysfonction diaphragmatique, lors de la mise en
ventilation spontanée, survient un déséquilibre entre la
capacité des muscles respiratoires et la charge que celle-
ci leur impose [19]. La paralysie diaphragmatique, cause
fréquente de dysfonction diaphragmatique, le plus souvent
unilatérale, est associée a des difficultés de sevrage de la
ventilation mécanique [27,28]. Certaines procédures chi-
rurgicales sont particuliérement a risque, notamment dans
le cas de la chirurgie cardiaque. En premier lieu, le glagage
péricardique, réalisé a visée de protection myocardique, est
a D’origine d’un thermo-traumatisme du nerf phrénique
gauche, exposé au dépot de glace protégeant plus volon-
tiers le ventricule gauche [29]. La dysfonction diaphrag-
matique gauche survient également lors de ’utilisation de
I’artére mammaire interne gauche pour les pontages aorto-
coronariens. Les lésions surviennent directement lors de la
dissection du vaisseau situé¢ a proximité du nerf phrénique.
Enfin, la survenue d’une dysfonction diaphragmatique
droite est rapportée lors des dissections difficiles de 1’oreil-
lette droite et de la veine cave inférieure. Une dysfonction
diaphragmatique peut également survenir dans les contex-
tes postopératoires en dehors de la chirurgie cardiaque, lors
des interventions de chirurgie digestive ou thoraciques
extracardiaques mais sans Iésion directe du nerf diaphrag-
matique [30,31]. Cette dysfonction est la conséquence
d’un défaut de contractilité, dont I’étiologie est multifacto-
rielle : atteinte pariétale, douleur postopératoire et modifi-
cation du régime ventilatoire liée a une diminution des
volumes pulmonaires [32,33].

Origine neuropsychologique

La sédation—analgésie est couramment utilisée en réanima-
tion chez les patients ventilés pour réduire leur inconfort et
leur anxiété, soulager leur douleur et favoriser 1’adaptation
au ventilateur. Cependant, il est maintenant bien établi que
I’emploi de sédation intraveineuse continue est associé a une
augmentation de la durée de ventilation mécanique et du
séjour en réanimation [34,35]. Suite a la publication des tra-
vaux de De Jonghe et al. (confirmés depuis par de nom-
breuses études [36]) qui retrouvaient pres de 60 % de réduc-
tion de durée de ventilation mécanique chez les patients
sédatés selon un algorithme d’adaptation des doses de séda-
tion—analgésie [37], il est désormais recommandé¢ de définir
les objectifs de sédation—analgésie de chaque patient afin
d’adapter les doses de sédatifs [38].

Les facteurs psychologiques ont été rapportés comme
pouvant avoir un impact significatif sur la durée du sevrage
de la ventilation mécanique [39,40]. Un syndrome dépressif
a été identifié chez 42 % des 336 patients en situation de
sevrage difficile hospitalisés dans une structure dédiée a la
prise en charge de malades restant dépendants de la ventila-
tion mécanique [39]. Dans cette étude, les échecs de sevrage
étaient trois fois plus fréquents parmi les patients dépressifs,
et la mortalit¢ multipliée par 2,4 [39]. Certaines attitudes
empathiques basées sur la stimulation environnementale
pourraient raccourcir la durée de la période de sevrage de
la ventilation mécanique. Dans certaines situations, une agi-
tation peut compromettre le succes d’une EVS. Les causes
de cette agitation sont le plus souvent multifactorielles.
L’arrét de certaines molécules utilisées dans la sédation préa-
lablement nécessaire peut entrainer un syndrome de sevrage
a l’origine d’une agitation [41]. La prise en charge de cette
agitation pourrait étre facilitée par le recours a des neurolep-
tiques [42] ou a des agonistes des récepteurs alpha-2 cen-
traux [43]. L’efficacité de ces molécules sur le succes de
I’EVS reste toutefois a démontrer.

Démarche diagnostique devant un échec
de PEVS

La survenue d’un échec lors d’une EVS nécessite de déter-
miner des que possible le/les mécanismes responsables dans
la perspective d’entreprendre le cas échéant les mesures thé-
rapeutiques adaptées. Pour cela, les moyens d’investigations
disponibles sont multiples (Figs 1, 2 et Tableau 5), faisant
intervenir des éléments de I’examen clinique, des données
échographiques, certains biomarqueurs et 1’acquisition du
signal électromyographique du diaphragme.

Examen clinique

L’analyse du Tableau 3 rend compte de la difficulté d’une
approche exclusivement clinique dans I’interprétation étio-
logique de 1’échec d’une EVS. L’observation du patient
pendant I’EVS apporte des renseignements souvent subjec-
tifs. Toutefois, dans certains cas, ces indices peuvent suggé-
rer certaines orientations étiologiques. L’apparition rapide,
aprés quelques minutes de ventilation spontanée d’un
tableau de détresse respiratoire, est souvent associée a une
origine respiratoire ou cardiaque de 1’échec de ’EVS. Lors
d’un échec de I’EVS, une augmentation du double produit
(produit de la fréquence cardiaque par la pression artérielle
systolique) est évocatrice d’cedéme pulmonaire cardiogé-
nique notamment lorsque celui-ci survient chez des patients
ayant pour antécédents une cardiopathie gauche ou une
bronchopneumopathie chronique obstructive [10]. Des mou-
vements respiratoires paradoxaux, comportant en particulier
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Monitoring cardiovasculaire
Swan-Ganz; Thermodilution transpulmonaire

Echographie-Doppler
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Marqueurs biologiques
Hémoconcentration; BNP

Electromyogramme

Fig. 1 Lors de I’échec d’une épreuve de ventilation spontanée, la démarche diagnostique est facilitée par la disponibilité de plusieurs

outils d’investigations

une dépression abdominale inspiratoire, suggérent une dys-
fonction diaphragmatique.

Examens biologiques
BNP et proBNP

Le peptide natriurétique de type B (BNP) et son précurseur
(proBNP) sont deux biomarqueurs synthétisés par les cardio-
myocytes en réponse a une augmentation du stress ventricu-
laire. Deux études ont montré que les variations plasmati-
ques du BNP au cours d’'une EVS prédisaient un échec
d’origine cardiaque pour 1’une [44] et un échec d’extubation
pour I’autre [45]. A contrario, dans le travail de Mekontso-
Dessap et al., il n’est pas rapporté de différence dans les varia-
tions du dosage plasmatique du BNP entre les patients qui
présentent un échec de I’EVS et ceux qui n’en présentent
pas [46]. Dans cette étude, la valeur basale de BNP prédisait
la survenue d’un cedéme pulmonaire lors de ’EVS. Dans un
autre travail portant sur la comparaison de données échogra-
phiques de dysfonction cardiaque et le dosage du BNP, il était
retrouvé que 1’élévation du BNP au cours de I’EVS n’était
rencontrée qu’en cas de signes préalables de dysfonction car-
diaque [47]. Le dosage du BNP est influencé par de nombreux
facteurs confondants, notamment I’insuffisance rénale fré-
quente en réanimation, ce qui peut expliquer que le dosage
isolé du BNP avant de réaliser une EVS ne permette pas de
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prédire avec un bon rapport sensibilité/spécificité la survenue
d’un cedéme pulmonaire de sevrage. En revanche, il a été
montré récemment qu’un protocole de sevrage de la ventila-
tion mécanique basé sur le dosage du BNP pour guider la
stratégie de déplétion par diurétiques permettait de réduire la
durée de sevrage, notamment chez les patients porteurs d’une
dysfonction systolique gauche [48].

Hémoconcentration

Plus simple et moins cotiteuse que le dosage plasmatique du
BNP, la survenue d’une hémoconcentration permet de diag-
nostiquer avec un excellent rapport sensibilité/spécificité un
cedéme pulmonaire cardiogénique lors d’une EVS [49]. Une
hémoconcentration documentée par une augmentation de la
protidémie d’au moins 6 % et de I’hémoglobine d’au moins
6,7 % permet de détecter un cedéme pulmonaire cardiogé-
nique induit par la ventilation spontanée avec une sensibilité
de 77 % et une spécificité de 100 % [49]. Cette hémoconcen-
tration est la conséquence lors de la survenue d’un cedéme
pulmonaire cardiogénique d’un transfert de liquide plasma-
tique des vaisseaux pulmonaires vers I’interstitium [50].

Saturation veineuse centrale en oxygéne

La mesure de la saturation veineuse centrale en oxygene
(SvcO,) obtenue par I’intermédiaire d’un cathéter veineux
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central au niveau de la veine cave supérieure est également
une donnée intéressante [51]. Bien que la diminution de la
SvO, au cours de I’EVS ne soit pas un indicateur direct
d’cedéeme pulmonaire cardiogénique, elle permettrait d’iden-
tifier les échecs de sevrage d’origine cardiaque.

Monitoring hémodynamique

La méthode de référence pour diagnostiquer une origine car-
diaque a I’échec de ’EVSS repose sur la mesure de la pression
artérielle pulmonaire d’occlusion (PAPO) a I’aide d’un
cathéter artériel pulmonaire (Fig. 2). Le seuil de PAPO au-
dessus duquel le diagnostic d’cedéme aigu pulmonaire car-
diogénique est retenu lorsque 'EVS est marquée par une
intolérance clinique est de 18 mmHg [12]. L’utilisation du
cathéter artériel pulmonaire jugée désormais invasive est
devenue exceptionnelle en dehors des travaux de recherche
clinique ; I’échocardiographie-doppler étant désormais privi-
légiée (cf. infra).

Egalement invasive, la thermodilution transpulmonaire
permet I’estimation de 1’eau pulmonaire extravasculaire

(EPEV) [52]. L’augmentation de I’EPEV au cours de ’EVS
pourrait permettre de détecter la survenue d’un cedéme aigu
pulmonaire cardiogénique [53].

Echographie

L’échographie est un examen couramment pratiqué dans les
unités de réanimation. Au cours de I’EVS, I'utilisation de cette
technique aide au diagnostic de 1’cedéme pulmonaire cardio-
génique (échocardiographie) [54] et a I’étude de la fonction
diaphragmatique (échographie diaphragmatique) [28].

Echocardiographie

L’échocardiographie permet 1’étude de la fonction cardiaque,
et une évaluation des pressions de remplissage ventriculaire
gauche [55]. Une des limites de ’utilisation de 1’échographie
cardiaque, outre le fait que sa réalisation est souvent techni-
quement difficile au cours de ’EVS, réside dans son caractére
opérateur-dépendant, soulignant la nécessité dun apprentis-
sage rigoureux et régulier. La réalisation d’une trentaine
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Tableau 5 Synthése (non exhaustive) des travaux diagnostiques de 1’échec de I’épreuve de ventilation spontanée

Etudes Criteres d’échec de ’EVS

Etiologie retenue Variables étudiées

Zapata et al. [44]
Chien et al. [45] Standards selon Boles et al. [5]
Mekontso-Dessap et al. [46] Standards selon Boles et al. [5]
Anguel et al. [47]
Jubran et al. [51]
Dres et al. [53]

Standards selon Boles et al. [5]
Standards selon Boles et al. [5]

Lamia et al. [54]
Papanikolaou et al. [57]
Kim et al. [69]
Soummer et al. [70]
Dres et al. [71]
Parthasarathy et al. [73]

Standards selon Boles et al. [5]
Standards selon Boles et al. [5]
Echec d’extubation

Standards selon Boles et al. [5]
Standards selon Boles et al. [5]
Standards selon Boles et al. [5]

Standards selon Boles et al. [5], ETT et PAC (Edéme pulmonaire

Standards selon Boles et al. [5] et PAC

BNP, NT-proBNP

(Edéme pulmonaire BNP
(Edéme pulmonaire BNP
(Edéme pulmonaire Hémoconcentration
Insuffisance cardiaque SvO,
(Edéme pulmonaire Hémoconcentration

Eau pulmonaire
(Edéme pulmonaire ETT
Insuffisance cardiaque ETT
Dysfonction diaphragmatique Echographie (TM)

Dérecrutement alvéolaire Echographie
Non recherchée Rapport EADi/VT
Non recherchée EMG, Pes, Pga

pression cesophagienne ; Pga : pression gastrique.

ETT : échographie cardiaque transthoracique ; CAP : cathéter artériel pulmonaire ; EMG : électromyogramme ; TM : temps-
mouvement ; BNP : B-type natriuretic peptide ; NT-proBNP : N terminal proBNP ; SvO, : saturation veineuse en oxygene ; Pes :

d’échocardiographies en six mois, sous controle dun senior,
permet d’atteindre un niveau d’expertise satisfaisant [56].

Préalablement a la réalisation de ’EVS, 1’échocardiogra-
phie permet la mise en évidence d’une dysfonction car-
diaque diastolique ou systolique préexistante, toutes deux
facteurs de risque de survenue d’un cedéme aigu pulmonaire
cardiogénique lors de la mise en ventilation spontanée [57—
62]. La dysfonction systolique est facile a détecter lorsqu’il
existe une altération de la fraction d’éjection du ventricule
gauche. La dysfonction diastolique ou insuffisance car-
diaque a fraction d’éjection conservée est, elle, liée a un
trouble de la relaxation ventriculaire compromettant le rem-
plissage du ventricule gauche [63]. La dysfonction diasto-
lique se définit comme une incapacité du ventricule gauche
a se relaxer, a se laisser distendre et a se remplir correctement
[64]. Elle est étudiée par échographie-doppler au moyen de
cinq indices : recherche d’une hypertrophie ventriculaire
gauche, analyse du flux sanguin mitral, doppler tissulaire
de I’anneau mitral, analyse du flux veineux pulmonaire et
vitesse de propagation du flux transmitral [65].

Lors de la réalisation de I’EVS, 1’échographie-doppler
permet de suggérer, a partir de I’analyse de variables déri-
vées des indices du flux transmitral en doppler pulsé et du
doppler tissulaire de I’anneau mitral, une élévation de la
PAPO témoin d’une élévation des pressions de remplissage
cardiaques gauches et par conséquent de la survenue
d’un cedéme pulmonaire. En effet, lors de la réalisation de
I’EVS, une augmentation du rapport E/A (vitesse maximale
de I’onde E/vitesse maximale de 1’onde A) et/ou une éléva-
tion du rapport E/Ea (ou Ea est la vitesse de I’anneau mitral
en début de diastole) ont été corrélées a celle de la PAPO
mesurée a I’aide d’un cathéter artériel pulmonaire [54].
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Néanmoins, la corrélation entre les indices doppler de la
fonction diastolique et I’approche invasive reste sujette a
caution [55].

Echographie diaphragmatique

L’échographie permet d’étudier I’épaisseur [66] et la ciné-
tique des coupoles diaphragmatiques [67,68]. La mise en
évidence d’une dysfonction diaphragmatique documentée
par une diminution de 1’excursion des coupoles diaphragma-
tiques est associée a un allongement de la durée du processus
de sevrage [69]. Réalisée au début d’une EVS, la mesure de
I’excursion des coupoles diaphragmatiques étudiée a droite
par rapport au foie, a gauche par rapport a la rate, permet de
prévoir le succes ou I’échec d’extubation avec une meilleure
performance que celle obtenue avec les indices dérivés des
variables ventilatoires [68].

Echographie pulmonaire

L’analyse échographique du parenchyme pulmonaire au
cours d’une EVS lorsqu’elle objective un dérecrutement
quantifié par un score original d’aération pulmonaire entre
le début et la fin de I’EVS serait davantage associée a un
échec sans étre toutefois prédictive du succes ou de 1I’échec
de ’EVS [70].

Couplage neuromusculaire
L’étude des muscles respiratoires au lit du patient a ’aide de

la ventilation mécanique réalisée a partir de la détection de
I’influx nerveux (NAVA, neuro-asservissement de la
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Fig. 3 Enregistrement continu de la pression artérielle systémique, de la pression veineuse centrale, de la pression artérielle pulmonaire

d’occlusion et de la pression intra-abdominale au cours d’un cedéme pulmonaire induit par le sevrage de la ventilation mécanique. On

observe une élévation de la pression artérielle systémique systolique et une élévation de la pression artérielle pulmonaire d’occlusion

témoignant d’un échec d’origine cardiaque. Il est également possible d’observer ’augmentation de I’activité diaphragmatique comme

le suggeére 1’¢lévation en amplitude et en variabilité de la pression intra-abdominale. PAS : pression artérielle systémique ; PVC : pres-

sion veineuse centrale ; PAP : pression artérielle pulmonaire ; PIA : pression intra-abdominale ;

d’occlusion

ventilation assistée) fait 1’objet de travaux de recherche
clinique [19]. Au cours des premiers cycles respiratoires
d’une EVS, I’analyse du couplage neuromusculaire (rapport
EADI/Vr [rapport de I’activité électromyographique du dia-
phragme sur le volume courant]) permet d’en prédire pré-
cocement le succés ou I’échec [71]. L’étude de I’activité
électromyographique du diaphragme par la sonde de NAVA
permet également d’approcher la valeur du travail respira-
toire, classiquement obtenue a 1’aide de la mesure de la
pression cesophagienne [72]. Cette mesure n’a pas, a ce
jour, été utilisée lors de la réalisation de ’EVS. L’enregis-
trement de la pression intra-abdominale au cours d’un test
de ventilation spontanée renseigne sur I’activité diaphrag-
matique mais I’évaluation clinique de l’intérét de cette
mesure n’a pas, a ce jour, été publi¢e (Fig. 3).

L’¢électromyogramme de surface des muscles respiratoi-
res accessoires (sternocléidomastoidiens et scalénes) per-
met d’étudier le recrutement des muscles respiratoires au
cours de ’EVS [73]. Aucune application clinique n’a, a
ce jour, été rapportée.

Conclusion
Le sevrage de la ventilation mécanique est un processus long

et complexe lorsqu’il est confronté a des difficultés qui se
rencontrent toutefois dans un nombre restreint de situations.

PAPO : pression artérielle pulmonaire

Les deux mécanismes physiopathologiques majoritairement
responsables, I’cedéme pulmonaire induit par le sevrage et la
dysfonction diaphragmatique, peuvent étre étudiés de fagon
trés exhaustive par des technologies disponibles au lit des
patients et de plus en plus sophistiquées. Au cours d’un
sevrage de la ventilation mécanique difficile, la pratique
d’une médecine rigoureuse et fondée sur les preuves impose
d’en rechercher les causes. L’interprétation de cette démar-
che doit conduire, et c’est 1a que réside le défi, a la mise en
ceuvre d’une stratégie thérapeutique efficace.

Conflit d’intérét : M. Dres, L. Guerin and C. Richard decla-
rent ne pas avoir de conflit d’intérét.
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