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“ INTRODUCTION ||



Nous présentons une étude qui compare deux modes de ventilation (oscillation
externe 4 haute fréquence versus ventilation en pression positive intermittente) sur des

critéres hémodynamiques et respiratoires (échanges gazeux et mécanique ventilatoire).

Historiquement, si les premiéres ventilations artificielles sont réalisées par
insufflation, elles sont abandonnées en 1828 lorsque James LEROY D’ETIOLLE décrit des
pneumothorax et des embolies gazeuses. L’idée d’appliquer une pression
subatmosphérique sur le thorax pour permettre I’inspiration provient d’un médecin
Ecossais, le Docteur DALZIEL en 1832. De nombreux appareils sont fabriqués durant plus
d’un siécle et la ventilation par pression négative externe atteindra son apogée durant la
premiére moitié du XXéme siécle avec le poumon d’acier. En 1952, I’épidémie de
poliomyélite 2 Copenhague réactualise la ventilation en pression positive qui devient alors

la méthode de référence.

La ventilation par insufflation en inversant le régime normal des pressions
intrathoraciques est a I’origine de nombreuses perturbations : baro et volotraumatisme,
atélectasie, diminution de la CRF et des compliances, augmentation des résistances,
augmentation de la post-charge du ventricule droit, diminution du retour veineux et du débit
cardiaque, rétention hydrosodée. S’y associent les complications relatives a I’intubation
trachéale. La ventilation a haute fréquence permet de réduire les barotraumatismes et les
effets cardio-vasculaires délétéres des insufflations mais ne permet pas des échanges gazeux

d’aussi bonne qualité.

L’oscillateur Hayek réalise une ventilation par pression externe
subatmosphérique. Il s’agit d’une cuirasse thoraco-abdominale qui est assez peu
encombrante pour étre utilisée au bloc opératoire mais qui n’active que la partie antérieure
du thorax et du haut de I’abdomen. Il est donc nécessaire d’utiliser des fréquences assez
hautes pour maintenir une ventilation suffisante. Son originalité est d’étre composée de

deux pompes montées en parallele, 'une permettant I’établissement d’une pression



périthoracique stable autour de - 8 cm d’eau qui augmente la CRF, ’autre qui sera motrice

d’un débit sinusoidale permettant la ventilation.

Ce systéme a été utilisé pour la ventilation de patient conscient ou en état de
défaillance respiratoire, en période postopératoire de chirurgie cardiaque pédiatrique (bonne
tolérance hémodynamique) ou chez des patients anesthésiés dans le cadre de chirurgie ORL

(microchirurgie laryngée, amygdalectomie).

L’oscillateur est proposé lors de 1’anesthésie pour chirurgie périphérique mais

aucune étude n’a a ce jour évalué son efficacité dans ce cadre la.
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PREMIERE PARTIE
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CHAPITRE 1

HISTOIRE DE LA
VENTILATION ARTIFICIELLE
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Avant de décrire I’utilisation contemporaine de la ventilation externe, il est

nécessaire de rappeler ’histoire de la respiration artificielle.

[MYTHOLOGIE ET PHYSIOLOGIE |

La physiologie et ’anatomie du systéme respiratoire ne sont connues que de
facon récente. Pendant longtemps, 1’absence de dissection, donc de connaissance
anatomique, 1’absence d’expérimentation et une relative concurrence entre le role du

religieux et du médecin, limitent I’élaboration de 1’idée méme de respiration artificielle.

Certains veulent voir dans les mythes les premieres descriptions de
réanimation. En Egypte, ISIS ressuscite OSIRIS en battant des ailes, ’air leur parait donc
nécessaire a la vie ; dans les papyrus d’EBERS, qui décrit les connaissances physiologiques
des anciens égyptiens, |’air pénetre dans le coeur, non dans les poumons (60). Beaucoup
voient dans la Bible le premier exemple de bouche a bouche lorsque ELISEE ressuscite le

fils de la veuve de SAREPTA.

Le premier a ventiler les poumons d’un animal mort avec un soufflet semble

étre GALIEN au IIéme siécle.

11 faut attendre le XIIIéme siécle pour qu’en Syrie, IBN AN-NAFIS découvre la

petite circulation (8).

En 1492, Paolo BAGELLARDO, médecin a Padoue, recommande aux sages-
femmes, pour les nouveau-nés qui ne respirent pas, de leur souffler dans la bouche...ou

dans I’anus (32).
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En 1543, André VESALE pratique la trachéotomie sur un porc, insére dans la
trachée un tube de roseau et maintient I’animal en vie pour examiner les organes

intrathoraciques.

En 1667, Robert HOOKE ventile un chien avec un soufflet et démontre que les

mouvements du coeur sont indépendants de ceux du poumon.

[LES PREMIERES REANIMATIONS RESPIRATOIRES |

En 1732 est décrit le premier cas authentique de réanimation par le bouche-a-
bouche par William TOSSACH d’Edinbourg aprés asphyxie par incendie d’une mine de
charbon (32).

REAUMUR publie en 1740 un « avis concernant les personnes noyées
paraissant mortes » et conseille le bouche-a-bouche, qui sera décrit de fagon plus précise
par BUCHANAN en 1759 lorsque se créent des sociétés de secours pour les noyés dans

les grandes capitales européennes.

Le bouche-a-bouche est remplacé par des soufflets lorsque 1’on découvre

I’oxygeéne et le gaz carbonique dans 1’air expiré.

James LEROY D’ETIOLLES montre en 1828 qu’une insufflation sans
précaution sur 1’animal entraine fréquemment un pneumothorax, voire une embolie gazeuse.
Bien qu’il propose un soufflet gradué, ses travaux aboutisent a I’abandon de la ventilation

par insufflation jusqu’a la fin du siécle. La ventilation externe va alors se développer.
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Le XIXéme siécle : LES PIONNIERS DE LA VENTILATION EXTERNE

Le premier appareil 4 pression négative est décrit par un médecin écossais, le
Docteur DALZIEL qui publie en 1832 un article intitulé «4n sleep and an apparentus for
promotting artificial respiration ». Cet appareil aide un patient en défaillance respiratoire
par une pression dite subatmosphérique appliquée au rythme des inspirations. Il décrit et
construit une boite hermétique ou le patient est assis, la téte restant a I’extérieur. Le
systéme pour créer la pression négative se compose d’un soufflet commandé par un piston
et d’une valve unidirectionnelle. Deux fenétres permettent d’observer les mouvements du

thorax. Le médecin ne publie toutefois aucune utilisation sur I’homme (83).

Le Docteur LEWINS en 1840 utilise une machine comparable au sein d’une
société savante d’Edinbourg. Un marin noyé est amené dans ce club écossais et installé dans
I’appareil. Effectivement, une bougie allumée, placée sous les narines du marin, témoigne
d’une restauration de la respiration devant des spectateurs médusés croyant que le mort

avait repris vie.

En 1864, un américain, le Docteur JONES met au point une machine
comparable, le soufflet étant remplacé par une grosse seringue. Il pense ainsi soigner les
paralysies, les bronchites, les rhumatismes, les douleurs neurologiques... ; il ne publie pas

non plus de cas clinique.

C’est un autrichien, Ignez VON HAUKE, qui en 1874, va utiliser la pression
négative intermittente en pathologie et créer les premiéres véritables cuirasses (83). Il avait
antérieurement, avec son confréere WALDENBURG, traité¢ des atélectasies, des
pneumonies, des emphysémes en appliquant une pression positive continue par un masque
facial, durant des périodes de 15 minutes, réalisant les premiéres C PAP (ventilation
spontanée a pression expiratoire positive). Pensant arriver aux mémes résultats avec une
pression négative continue, il construit une premiére cuirasse faite d’osier et recouverte de

matériaux imperméables. Il remarque qu’en appliquant une pression négative intermittente,
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il peut palier 4 des défaillances respiratoires. Il construit une seconde cuirasse, cette fois
constituée d’un pneumatique remplit d’air entouré d’une coquille en plaque de fer. Cet
appareil était malheureusement inadapté aux enfants ou aux personnes agitées et il construit
un troisiéme appareil qui, comme les précédents, englobe le corps entier des patients, téte
et cou étant pris dans un casque élastique. La pression négative est créce par le méme
appareil qu’il utilisait en pression positive et qui sert ainsi de spirometre. Il traite ainsi
plusieurs malades (détresse respiratoire, asphyxie néonatale, atélectasie, pneumonie,
trachéite, croup) en combinant la ventilation et ’inhalation d’air chaud et sec, durant des

séances de deux a trois heures.

WALDENBURG cite le cas d’une enfant amaigrie, atteinte d’une « double
pneumonie chronique » que traitt HAUKE durant trois mois et dont 1’état s’améliore avec

prise de poids et disparition de ses « difformités rachitiques ».

A la méme époque, le frangais Eugéne WOILLEZ étudie la mécanique
ventilatoire sur poumon de cadavres qu’il actionne mécaniquement et découvre que c’est
I’expansion du tissu pulmonaire par le jeu de muscles dilatateurs de la cavité thoracique qui
est la cause de la pénétration de I’air dans les poumons. Il passe du poumon au corps entier
en adaptant ’appareil qu’il utilisait pour ses recherches de physiologie. I1 nomme ses
prototypes « SPIROPHORE ». lls étaient constitués d’un cylindre d’acier hermétique avec
des pistons, d’abord séparés, puis intégrés, pour créer la dépression et une fenétre en verre

permettant d’observer le thorax.

Le 20 juin 1876 WOILLEZ présente son appareil a I’Académie de Médecine.
Plusieurs expérimentations seront réalisées sur des noyés mais jamais dans un cadre

clinique.

Outre VON HAUKE et WOILLEZ, d’autres vont s’intéresser au probléme des
détresses respiratoires des nouveau-nés. C’est le cas des Docteurs BEAUN et DOE qui

traitent avec succés cing nouveau-nés 2 Boston. C’est surtout le cas de Graham BELL,
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I’inventeur du téléphone. La mort de son fils Edouard, en 1881, a I"age de 1 jour va le
conduire & s’intéresser a la respiration artificielle. Il décrit des éléments de mécaniques
ventilatoires puis met au point une cuirasse a pression négative dans le but d’aider les

prématurés.

LE XXéme SIECLE ET LA POLIOMYELITE ;
L’APOGEE DE LA VENTILATION EXTERNE

Le début du XXeme siécle voit I’apparition d’appareils de ventilation externe
dorénavant mécaniques ; le biomotor D’EISENMENGER puis le poumon d’acier de

DAVENPORT (1905).

Durant la premiére moitié du vingtiéme siécle, la poliomyélite était la premiere
cause de mort par défaillance respiratoire chez I’enfant et ’adulte jeune. Le premier
médecin 4 vouloir utiliser la respiration artificielle dans cette pathologie fut le Docteur
STEUART durant I’épidémie de poliomyélite de 1918 en Afrique du Sud. Il utilisait une
boite rigide entourant I’abdomen et le thorax, a I'intérieur duquel le régime de pression était
" contr6lé par un gros piston entrainé par un moteur électrique. Le volume courant était
ajusté en faisant varier la longueur de la course du piston en réglant la circonférence des
poulies raccordant le moteur au piston. Malheureusement, le médecin ne peut pas
démontrer cliniquement I’efficacité de sa machine a I’ Association Médicale Sud Africaine.

Quoique non reconnu, il est le premier a appréhender la ventilation au long cours.

A partir des années 20, plusieurs modeles sont encore développés : le
BAROSPIRATOR de THUNBERG, le BIOMOTOR d’EINSENMENGERS, mais c’est
surtout DRINKER, Mc KHANN et SHAW, qui en 1928, présentent le poumon d’acier.
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Les poumons d’acier sont des cylindres permettant la ventilation en pression
négative ainsi que la surveillance du patient par stéthoscope, prise de pression artérielle,
manometres... Leurs développements permettent pendant un quart de siécle de traiter les
atteintes respiratoires de la poliomyélite et des polyradiculonévrites. Plusieurs modéles

perfectionnent le poumon de DRINKER : EMERSON, DRINKER COLLINS...

L’efficacité du poumon d’acier, indiscutable chez les malades atteints de
paralysie, est cependant diminuée en cas d’encombrement bronchopulmonaire. De plus, en
cas de paralysie pharyngo-laryngée, il devient dangereux car il n’empéche pas les fausses
routes et 1’aggravation de 1’encombrement. Pour remédier a cela, les malades doivent étre

trachéotomisés.

Actuellement, I’usage du poumon d’acier est limité aux malades atteints de
séquelles de paralysie des muscles respiratoires. En plus des contre-indications, de
I’inconfort du malade, enfermé dans un cylindre, de la difficulté des soins et de la
surveillance, I’emploi du poumon d’acier est aujourd’hui limité par la disparition quasi
compléte de la poliomyélite et I’arrét de la fabrication en France de ce type d’appareil et de

ses pieces détachées.

Sir William BRAGG, prix nobel de physique, met au point en 1938, pour un
ami atteint de dystrophie musculaire progressive, la premiére cuirasse. Son « PULSATOR »
qui permet une ventilation & haute fréquence par un ensemble de ceintures répandues de
I’abdomen 2 la partie inférieure du thorax. Plus léger et permettant plus d’autonomie, cet
appareil fut méme embarqué sur les bateaux de 1’Amirauté Britanique avant la deuxieme

guerre mondiale.

Aux USA, de nombreux types de cuirasses sont mis sur le marché et en 1947, le
« Council ou Physical Medicine » publie méme des conditions pour I’élaboration des
futures cuirasses américaines portant sur ’efficacité, le poids, la taille, le confort du patient,

I’électricité et les alarmes...
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LES ACCESSOIRES NECESSAIRES A LA VENTILATION ARTIFICIELLE

L’OXYGENE

Il est découvert en 1774 par Joseph PRIESTLEY, pasteur anglais qui avait
installé son laboratoire chez le chatelain local et dont I’intérét principal était la fabrication
de la biére. Il découvre aussi le protoxyde d’azote, le gaz hilarant, ce qui le rend suspect aux
yeux de ses concitoyens qui briilent son laboratoire (3). Il doit s’expatrier aux USA. 1l

faudra, en fait, attendre longtemps avant d’enrichir I’air inspiré en oxygeéne (1939).

L’ INTUBATION

La premiére intubation trachéale semble due 8 AVICENNE au Xleme siecle. La
méthode est redécouverte en 1800 par Pierre FINE qui utilise un tube en cuir qu’il passe
par le nez. Frangois CHAUSSIER en 1806 utilise un tube recourbé en meétal chez le
nouveau-né qu’il introduit dans le larynx au toucher. L’étanchéité est maintenue soit en
abaissant 1’épiglotte avec le doigt maintenu dans la bouche, soit en fermant la bouche et les
narines (32).

En 1871, TRENDELENBURG met au point un ballonet gonflable.

En 1880, Sir William MacEWEN crée le laryngoscope et propose 1’intubation

en anesthésie.

LES CURARES

Poison des indigénes de Guyanne, le curare est ramené en Europe, comme le
tabac, par Sir W. RALEIGH.
En 1850, Claude BERNARD montre qu’il bloque la plaque motrice.
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En janvier 1942, Horald GRIFFITH, médecin canadien, réalise la premiére
intervention sous curare.

En 1946, GRAY et HALTON décrivent la technique d’anesthésie au curare qui
aprés 6 ans de développement sera appliquée par IBSEN et LASSEN pour la ventilation au

long cours en pression positive intermittente.

|L’EPIDEMIE DE POLIOMYELITE DE COPENHAGUE EN 1952 |

Cette terrible épidémie va radicalement révolutionner le traitement des

défaillances respiratoires (33).

Depuis quelques années, les anesthésistes utilisent des respirateurs par ballon
manuel grice auxquels ils insufflent de I’oxygéne dans le poumon des opérés dont ils ont

paralysés la respiration grace a des curares.

LASSEN, infectiologue de I’hdpital de Copenhague, voit en 1952 durant

19 semaines, 2 722 admissions pour poliomyélite aigué dont 316 nécessitent une assistance

respiratoire. Or I’hdpital ne posséde qu’un poumon d’acier et 6 cuirasses. Dés le premier

_mois, LASSEN, en collaboration avec son collégue anesthésiste le Docteur B. IBSEN,
développe une technique de trachéotomie et assure une assistance respiratoire grace aux

respirateurs manuels d’anesthésie. Cependant, contrairement & la chirurgie, le recours a

cette méthode implique une durée de ventilation assistée impossible a évaluer au départ et

nécessite la mobilisation d’un nombre considérable de médecins, d’étudiants et d’infirmiers.

I1s réduisent ainsi la mortalité de 1’épidémie par deux.

Ces résultats sont confirmés ’année suivante, durant I’épidémie de Stocklom.
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Dés 1954, I’homme est remplacé par la machine ; c’est 1’appareil

d’ENGSTROM, le premier respirateur moderne, suivi par le BANG puis le RPR en 1956.

Le premier service de réanimation en France est créé par P. MOLLARET et M.

GOULON en 1954 (33).

Les américains sont plus longs 2 utiliser les respirateurs en pression positive
intermittente et en 1956, lors d’une épidémie de poliomyélite particuliérement sévere en
Argentine, deux conceptions s’affrontent : les américains qui trachéotomisent et utilisent les

poumons d’acier et les frangais qui préférent utiliser les respirateurs (RPR).

[LA PLACE DES CUIRASSES APRES 1952 |

La disparition de la poliomyélite et surtout I’évolution des techniques de
ventilation en pression positive intermittente réduisent les indications des cuirasses qui

disparaissent rapidement.

Outre le probléme de I’encombrement, le poumon d’acier était limité quant a la
qualité de la ventilation, seule la phase inspiratoire était active et la phase expiratoire
passive, ne permettait pas d’augmenter la fréquence de la ventilation a plus de 30 cycles
par minutes. Or, les indications de la ventilation artificielle, aprés 1954, se diversifient et il
ne suffit plus de ventiler les poumons normaux. Cependant, la ventilation par insufflation
nest pas sans complication ; d’une part, elle inverse les rapports de pression
intrathoracique a I’origine d’un volotraumatisme et d’une diminution du débit cardiaque ;
d’autre part, elle nécessite un abord des voies aériennes par intubation ou trachéotomie.

Trés vite, apparaissent des complications liées a I’intubation.
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En 1970, la ventilation a haute fréquence est introduite par insufflation a basse

pression de petits volumes courants.

En 1986, apparait la ventilation externe a haute fréquence qui va permettre a la
ventilation en pression négative de retrouver sa place dans I’assistance ventilatoire pour le
traitement non invasif des défaillances respiratoires. La ventilation externe était possible a
basse fréquence et, dés 1958, des patients défaillants respiratoires ont pu bénéficier d’une

ventilation externe (13, 53).

La ventilation externe est utilisée en anesthésie pour les bronchoscopies ou les
laryngectomies dés 1953 (34). Plusieurs travaux comparant ’ETAB (Extra Thoracic
Assisted Breathing) et 'IPPV (Ventilation en Pression Positive Intermittente) démontrent
un effet favorable de I’ETAB sur le débit cardiaque et le retour veineux, a I’origine de son

utilisation au décours de la chirurgie cardiaque de I’enfant (83).
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CHAPITRE 2

MECANIQUE VENTILATOIRE
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Ce chapitre rappelle les paramétres usuels de mécanique ventilatoire utilisés plus

tard pour comparer deux types de ventilation.

1 - DEFINITIONS

1-1 - Les volumes

A chaque inspiration, le volume d’air qui pénétre dans le poumon constitue le
volume courant. 1.’addition de ces volumes durant une minute constitue la ventilation
totale ou minute [V]. Une partie de ce volume se répartit dans les voies aériennes et ne
participe pas aux échanges gazeux, c’est I’espace mort [Vd]. La quantit¢ d’air inspirée
disponible pour les échanges gazeux est la ventilation alvéolaire [V ,] constituée par la

ventilation totale moins la ventilation de I’espace mort.

En fin d’expiration, existe un équilibre entre les forces de rétraction du poumon
et les forces d’expansion élastique de la cage thoracique, le volume alors contenu dans le

poumon est la capacité résiduelle fonctionnelle [CRF].

1-2 - Espace mort

L’espace mort est le volume aérien qui ne participe pas aux échanges gazeux.

L’espace mort anatomique correspond au volume des voies aériennes de

conduction (150 ml en moyenne).

La mesure de I’espace mort anatomique s’effectue par méthode de Fowler grace
a un analyseur rapide de CO,. Le malade doit inspirer un meélange gazeux sans CO,. Cette

méthode résulte de 1’ascension progressive du CO, expiré du fait de I’existence de cet



24

espace mort anatomique dans lequel les gaz alvéolaires se mélangent au gaz de cet espace

mort.

0 T L) L) L) 1
0 0,2 0,4 0,6 0,8

Volume expiré (1)

Concentration CO; (%)

Figure 1 : méthode de Fowler

La concentration de CO, au cours de I’expiration augmente de 0 jusqu’a un
plateau correspondant a la concentration des gaz alvéolaires. L’espace mort anatomique
correspond au volume déterminé par la droite qui permet I’égalit¢ des surfaces A et B.
L’obtention d’un plateau de concentration stable, reflet des concentrations alvéolaires de

CO,, est la condition technique permettant la mesure de cet espace mort.

L’espace mort physiologique est une mesure fonctionnelle qui refléte le volume
" du poumon qui n’élimine pas le CO,. Ces deux volumes divergent lorsque I’inégalité entre la

ventilation et la perfusion s’accroit.

L’espace mort physiologique est calculé a partir de /’équation de Bohr (82).
VD PaCOz = PEC02

VT PB.COZ
en considérant que la pression partielle de CO; est la méme dans le sang artériel

et dans le gaz alvéolaire.
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1-3 - Compliance pulmonaire

La pression développée par la respiration doit vaincre la résistance €lastique

pulmonaire (soit les forces rétractiles du poumon) et de la cage thoracique.

On définit la compliance, ¢’est-a-dire I’inverse de I’€élastance par la variation de
volume par unité de pression motrice (59).

AV (1)

C=
AP (cm H,0)

La compliance totale est fonction de la compliance pulmonaire (Cy) et de la

compliance pariétale (Caroi) selon la relation :

CT CL Cpami

La compliance du poumon est fonction de la pression transpulmonaire (ou
gradient transpulmonaire de pression) : différence entre la pression alvéolaire et la pression
pleurale. En pratique, la pression alvéolaire est assimilée a la pression recueillie au niveau
des voies respiratoires et la pression pleurale est assimilée a la pression oesophagienne. La
compliance de la cage thoracique peut étre connue a partir de la pression transmurale,
¢’est-a-dire la différence de la pression pleurale de fin d’inspiration et de la pression
ambiante a4 débit nul. La compliance totale est connue a partir de la pression

transthoracique : différence entre la pression alvéolaire et la pression ambiante.

A Dinspiration, le gradient de pression transthoracique augmente jusqu’a un pic
qui correspond a la pression nécessaire pour vaincre la résistance des voies respiratoires et
la résistance élastique du poumon et de la paroi, puis diminue vers une valeur plateau, le
gaz se redistribue des alvéoles les plus rigides aux plus compliantes. On définit la

compliance dynamique par le changement de volume divisé¢ par le pic de pression
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transthoracique et la compliance statique par le changement de volume divisé par le

plateau de pression transthoracique (11).
Les valeurs de compliance diminuent avec le volume pulmonaire. Aussi, une

diminution de la compliance correspond soit & une fibrose, soit 2 un volume pulmonaire

plus petit (51).

1-4 - Résistance des voies aériennes

Pour permettre I’écoulement de I’air, un gradient de pression est créé entre la

bouche et I’alvéole. On définit la résistance par la variation de pression (A P) par unité de
débit de gaz A V (59).

AP
R =
AV
(V : volume - V : débit)

Il dépend :

- du calibre des voies aériennes qui dépend du volume pulmonaire et du tonus
des muscles lisses bronchiques,

- du débit,

- du type de flux : laminaire ou turbulent.

Les bronches de moyen calibre sont le siége principal des résistances.

La différence de pression est mesurée a débit normal entre la bouche et la

plévre, c’est la pression transpulmonaire. La valeur du pic du débit expiratoire est la valeur

utilisée pour le calcul des résistances expiratoires.
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1-5 - Travail exercé sur le poumon en ventilation controlée

Le travail se définit par le produit d’une force et d’une distance. La force étant
elle méme le produit d’une pression par une surface, on déduit :

Travail = Pression x Volume

Vol.
31

2,51 4

Figure 2 : calcul du travail respiratoire
La somme du triangle ABC et la zone hachurée correspondent au travail

respiratoire. ABC est le travail nécessaire pour vaincre les forces élastiques alors que la

surface hachurée représente le travail pour vaincre la résistance a I’écoulement du flux (82).

2 - MECANIQUE VENTILATOIRE SELON LE TYPE DE VENTILATION

Le débit de gaz est permis jusqu’a I’alvéole par la différence de pression entre
I’intérieur et a I’extérieur du poumon. Cette pression motrice est différente en plagant le
patient en ventilation spontanée ou en ventilation mécanique en pression positive ou par

pression négative externe.



28

2-1 - En ventilation spontanée

QONTANEOUS RESPIRATION

-0.65

-0.3

FRC

+ 1 litre

La pression a I’intérieur des alvéoles est assimilée a celle des voies aériennes. En fin
d’expiration, elle est égale a4 la pression atmosphérique. La pression motrice est ici la
pression transpulmonaire qui est, en valeur absolue, égale a la pression autour des
poumons, c’est-a-dire la pression pleurale. Au volume de repos, la pression pleurale est
légérement négative (- 5 cm d’eau). C’est I’action des muscles inspiratoires qui génére une

pression intrathoracique encore plus négative permettant le flux de gaz jusqu’aux alvéoles.

Cette dépression est rendue nécessaire pour vaincre les forces de rétraction ou

élastiques du poumon, quantifiées par le calcul de la compliance pulmonaire.

Lorsque les voies aériennes sont occluses, la pression pleurale se transmet aux voies

aériennes. La pression transpulmonaire s’annule et le débit est nul.

Si I’on veut connaitre le travail respiratoire, la pression motrice a considérer est la
pression transpulmonaire, ce qui nécessite une évaluation de la pression oesophagienne.
C’est aussi cette pression transpulmonaire qu’il faudra utiliser pour le calcul des résistances

et de la compliance pulmonaire.
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2-2 - Lors de la ventilation en pression positive

,mvERMITTENT POSITIVE PRESSURE VENTILATION

-0.3 305

+ 1 litre

+1.2

Oesophagus 0

| +0.25
Figures denote pressure

relative to atmosphere (kPa = 10 cmH,O)

La pression motrice du débit de gaz est toujours la pression transpulmonaire
générée cette fois par le respirateur. Ce dernier va insuffler du gaz de maniere active créant
une augmentation de toutes les pressions a I'intérieur du systéme respiratoire. Pour une
insufflation, la pression pleurale va augmenter d’une valeur dépendant du volume insufflé et
de la compliance mais cette fois non pas du poumon seul, mais du thorax. Le flux de gaz est
toujours médié par la pression transpulmonaire, ¢’est-a-dire, la différence entre la pression
des voies aériennes positive et générée par le respirateur, et la pression pleurale dont la

valeur s’inverse lors des inspirations.

La pression dans les voies aériennes a I’inspiration peut s’écrire de la maniere
suivante : P=PE+V/C+RxV

PE est la pression de fin d’expiration

V est le volume insufflé et V le débit d’insufflation

C est la compliance du systéme respiratoire

R est la résistance inspiratoire. )
P créte

P plateau

RxV

V/C

| $ PE

Figure 5 : Pression dans les voies aériennes a inspiration en IPPV
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Rappelons par ce schéma que la pression de plateau représente la force
s’opposant aux forces de rétraction élastique du poumon et la différence entre pression de

créte et de plateau représente la force s’opposant aux résistances des voies aériennes (51).

A D’opposé de la ventilation spontanée, le calcul du travail excercé sur le
systéme respiratoire devra aussi tenir compte de la compliance de la paroi thoracique. Il
faudra donc utiliser la pression transthoracique. La pression pleurale est donc ici inutile

pour ce calcul.

2-3 - Lors d’une ventilation mécanique par pression négative externe

ARTIFICIAL VENTILATION BY CABINET RESPIRATOR

End-expiratory End-inspiratory

Cabinet
respirator

FRC + ;
0.5 litre
0

A

-
=

J;I. 11
% E Pressure-

-relief
valve

La pression motrice qui génére le déplacement des gaz a ’inspiration est
toujours la pression transpulmonaire, mais la compliance abdomino-thoracique est un
facteur résistif important altérant la transmission de I’énergie (78). La pression pleurale
n’est que le reflet atténué d’une force motrice extérieur au thorax. L’étude de la compliance
est réalisée grice a la pression transthoracique, c’est-a-dire la pression des voies aériennes

moins la pression mesurée dans la cuirasse.



31

3 - LA PRESSION OESOPHAGIENNE

La pression oesophagienne est le reflet de la pression pleurale. Elle permet donc
de calculer la pression transpulmonaire et de différencier les caractéristiques mécaniques du
poumon et de la cage thoracique. Toutefois, les valeurs obtenues sont-elles le reflet de la
pression oesophagienne, et celles-ci correspondent-elles toujours a la pression intrapleurale

chez un sujet anesthésié en décubitus dorsal ?

3-1 - Estimation de la pression pleurale

Nous avons vu plus haut I'importance de cette pression pour estimer les
propriétés mécaniques du systéme respiratoire. Elle détermine aussi la pression qui entoure
la pompe cardiaque, la petite circulation et qui participe au retour veineux. Cette pression
est inhomogéne selon la zone pleurale considérée. Les pressions locales varient selon le
niveau hydrostatique (effet gravitationnel) et le lieu anatomique (poids du médiastin,
mouvements cardiaques, déformations du poumon) [42, 50]. Seul un épanchement gazeux
ou liquidien important permettrait ’homogénéisation des valeurs de pression. De plus, la
pression est différente si le capteur est contre la plévre viscérale ou contre la paroi

thoracique, ce qui oblige a utiliser des capteurs de pression multiperforés.
La mise en place d’un capteur de pression au niveau de ’oesophage, c’est-a-

dire hors du poumon, mais a I’intérieur de la paroi thoracique, est moins invasif et expose

moins aux fluctuations locales de pression.

3-2 - Principe de la prise de pression oesophagienne

La mesure de la pression oesophagienne nécessite un ballon gonflé d’air ou de

liquide & I’intérieur duquel se trouve un cathéter multiperforé raccordé a un capteur de
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pression. Ce ballon doit étre assez long (10 cm) pour ne pas traduire les petites
déformations de 1’espace pleural (45) et doit étre introduit dans le tiers moyen ou le tiers

inférieur de 1’oesophage.

3-3 - Limites de la pression oesophagienne

* L’oesophage est une cavité virtuelle située a ’extérieur de la pléevre. Il ne
participe pas  la ventilation mais subit ses variations de pression. Une cavité virtuelle peut
se remplir d’air et de liquide et atténuer ou surestimer la transmission des pressions

pleurales.

* En position couchée, la pression oesophagienne surestime la pression pleurale

a cause du poids du médiastin.

* L’oesophage n’est pas un conduit inerte puisque sa fonction est de déplacer
le bol alimentaire. Il existe donc des variations de pressions liées a I’activité motrice
intrinséque spontanée des fibres musculaires lisses du systeme digestif (30). Cette activité
motrice peut étre déclenchée par la présence du ballon mais est inhibée en présence des
anesthésiques halogénés (50). La présence d’une sonde nasogastrique ne semble pas faire

varier la pression (58).

* Les oscillations cardiaques se transmettent aussi dans I’oesophage et sont a

I’origine d’artéfacts. Des filtres électroniques peuvent les supprimer (70).
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3-4 - Validation du chiffre obtenu comme étant celui de la pression oeso-

phagienne

Deux écueils sont la source fréquente d’erreurs de calcul : une mauvaise
position du ballon et I’inadéquation entre le chiffre de pression a I'intérieur du ballon et la
pression oesophagienne a ’extérieur du ballon (surgonflage ou au contraire création du

vide).

3-4-1 - Le ballon est-il bien positionné ?

@ En ventilation spontanée chez le sujet conscient, il suffit de réaliser une

manoeuvre de Valsava ou de Miiller.

@ En ventilation spontanée chez un sujet anesthésié, la position du ballon peut
étre objectivé par un test d’occlusion. A débit nul, la dépression oesophagienne (qui
représente ’effort que développe le patient pour inspirer) et la pression trachéale
s’égalisent et la pression transpulmonaire s’annule. On calcule le rapport entre la pression

oesophagienne et la pression trachéale qui doit tendre vers I’unité (9).

Le test d’occlusion est valable en position couchée, mais il ne prouve pas la
bonne position de la sonde. La pression oesophagienne peut étre surestimée a cause du
poids du médiastin. La meilleure position de la sonde, objectivée par ce test, semble étre

entre 10 et 15 cm du cardia (40).

@ En ventilation contr6lée, le test d’occlusion est impossible. Deux éléments
suggérent que la sonde est bien positionnée : profondeur d’insertion de la sonde au niveau
de la narine (40 a 45 cm) et la présence d’artefacts cardiaques sur la courbe de pression

(50).
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3-4-2 - Le gonflage du ballon

L’oesophage est une cavité virtuelle et le ballon n’a donc pas besoin d’un grand
volume pour étre en contact avec les parois. Le volume d’air qui doit €tre injecté a
I’intérieur du ballon dépend de sa courbe pression volume qui permet, en général, des
mesures entre 0,2 et 5 ml de gonflage (80). Ce volume dépend aussi de la pression excercée
par les parois oesophagiennes. La pression mesurée au niveau du ballonnet trop gonflé

mesure la pression excercée par les parois.

La méthode la plus utilisée est de remplir primitivement le ballon de 6 2 8 ml
d’air puis de le vider pour qu’il ne reste que 0,5 a 1,5 ml d’air. Certains auteurs (29)
suggérent méme de ne laisser que 0,1 & 0,2 ml d’air. Cependant, pour des patients sous
ventilation mécanique, il est important de laisser assez d’air pour garder une sensibilité

suffisante.

En conclusion, la pression oesophagienne est la seule méthode qui permet
d’appréhender la pression transpulmonaire, mais ses valeurs sont souvent surestimeées et sa

validation passe par une méthodologie appropriée.
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CHAPITRE 3

LES EFFETS DE ANESTHESIE
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Au cours de I’anesthésie, la mécanique ventilatoire et les échanges gazeux sont
altérés par plusieurs mécanismes :
e Les effets des agents anesthésiques sur la liberté des voies aériennes, sur les
volumes pulmonaires.
e Les effets du décubitus dorsal.

e Les effets de la ventilation artificielle.

L’induction de 1’anesthésie avec paralysie musculaire déclenche la chaine
d’événements suivants : ’effet de ’anesthésie se manifeste au niveau de la configuration de
la paroi thoracique et de la répartition de I’activité des muscles inspiratoires. Ceci perturbe
les propriétés mécaniques de la paroi thoracique et du poumon. Puis la distribution des gaz
inspirés est changée. La distribution du débit sanguin pulmonaire, surtout influencée par la
gravité, n’est pas ajustée a la nouvelle distribution des gaz inspirés. Il en résulte une
augmentation des perturbations des rapports ventilation-perfusion avec apparition de zone
d’admission veineuse perturbant 1’oxygénation. Le développement des régions pulmonaires
a rapport ventilation-perfusion élevé, contribue & la formation de zone d’espace mort

induisant une élimination inefficace du CO, (66).

1 - EFFETS DES AGENTS ANESTHESIQUES SUR LA CONTRACTION
MUSCULAIRE

1-1 - Muscles des voies aériennes supérieures

Les agents anesthésiques provoquent un déséquilibre entre les forces qui
tendent a collaber les voies aériennes supérieures (pression négative générée par les muscles
respiratoires) et les forces qui tendent a les ouvrir (muscles dilatateurs du pharynx).

L’occlusion des voies aériennes supérieures au cours de I’anesthésie s’explique non par un
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recul du massif lingual, mais par un déplacement postérieur du palais mou et une bascule de

I’épiglotte.

1-2 - Muscles inspiratoires

Lors de I’anesthésie en ventilation spontanée par les agents halogénés, le role
des muscles intercostaux se réduit progressivement alors que 1’action du diaphragme semble
préservée. Lors de I'utilisation de morphiniques, 1’activité diaphragmatique est elle aussi
réduite. De plus, lors de I’induction de 1’anesthésie, le diaphragme se déplace de 1,9 cm vers
le haut, ce qui correspond a une diminution du volume thoracique de repos de 500 ml (11,

69).

Si le sujet est ventilé mécaniquement et curarisé, la contribution thoracique a la
ventilation augmente, aggravant 1’ascension céphalique du diaphragme et la possibilité

d’atélectasies des bases ou des zones déclives.

2 - EFFETS DES AGENTS ANESTHESIQUES SUR LES VOLUMES
PULMONAIRES

Lorsque le patient passe de la position verticale au décubitus dorsal, la CRF
diminue d’environ 1 litre chez un sujet éveillé. A I’induction, quel que soit I’agent
anesthésique utilisé (une exception : la kétamine), survient immédiatement une réduction
supplémentaire de la CRF d’emblée maximale de 450 ml, indépendante de la FiO,, que le
sujet soit curarisé ou non. Ce volume n’est pas modifié par la ventilation mécanique. C’est
surtout la diminution de 1’expansion de la cage thoracique qui explique le phénoméne. Le

mouvement d’ascension du diaphragme a I’induction explique une partie de cette réduction.
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Cette baisse de la CRF modifie :

- Le calibre des voies aériennes par effet direct qui diminue particuliérement
dans les zones pulmonaires déclives induisant une augmentation modérée des résistances
pulmonaires.

- La compliance totale du syst¢me respiratoire, particuliérement la compliance
parenchymateuse, qui est divisée par deux aprés I’induction.

- La CRF devient inférieure au volume de fermeture (volume pulmonaire au
dessous duquel se produisent les premiéres fermetures des voies aériennes) d’ou collapsus
des voies aériennes dans les territoires pulmonaires déclives et apparition d’une admission

veineuse et d’atélectasies.

3 - EFFETS DES AGENTS ANESTHESIQUES SUR LES RAPPORTS
VENTILATION-PERFUSION

L’anesthésie générale altére I’adéquation entre la ventilation alvéolaire et la

distribution du débit sanguin par plusieurs mécanismes.

3-1 - Une admission veineuse augmentée

@ La baisse des volumes pulmonaires est a ’origine de zones mal ventilées

voire non ventilées et donc d’une admission veineuse.

@ La répartition des zones de West est modifiée par I’effet de I’anesthésie et

du décubitus : une grande partie du poumon se retrouve ainsi en zone 3 ou 4.

@ La répartition des gaz inspirés est modifiée par la variation des propriétés

mécaniques du poumon. Toutefois, si la ventilation est controlée, la répartition des gaz
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devient plus homogene. Aprés induction de I’anesthésie en ventilation spontanée,
I’amplitude des déplacements du diaphragme reste plus importante dans les régions
déclives mais I’inverse se produit en ventilation contrdlée apres curarisation. Ceci aboutit a

une augmentation de la ventilation des zones proclives.

@ La vasoconstriction pulmonaire hypoxique est inhibée par les agents

anesthésiques halogénés.

3-2 - Une augmentation de I’espace mort par deux mécanismes

@ [’appareillage de ’anesthésie augmente 1’espace mort anatomique : Vp/Vr.

@ La baisse de la pression artérielle pulmonaire induite par les agents
anesthésiques provoque une baisse de la perfusion et une augmentation de la taille de la

zone 1 de West.

@ Des inspirations rapides et courtes sont distribuées de fagon préférentielle

aux alvéoles non compliantes et mal perfusées, donc augmentent I’espace mort.

4 - EFFET DE L’ANESTHESIE GENERALE SUR LE TRAVAIL
RESPIRATOIRE

Lorsque la résistance dans les voies aériennes augmente, lorsque la compliance
pulmonaire diminue, la pression transpulmonaire nécessaire pour obtenir un volume
courant donné doit étre plus importante, et par conséquent, le travail augmente. Chez le
sujet anesthésié, les résistances élastiques du poumon et de la paroi et la résistance des

voies aériennes augmentent le travail respiratoire (12, 52).
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CHAPITRE 4

EFFETS SUR L’'ORGANISME
DE LA VENTILATION ARTIFICIELLE
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Ce chapitre est consacré aux effets secondaires de la ventilation mécanique
conventionnelle et comporte un panorama rapide des techniques voulant remédier a ces

effets.

1 - LA VENTILATION CONVENTIONNELLE

La ventilation artificielle par insufflation inverse le régime normal des pressions
intrathoraciques ce qui est a I’origine de perturbations respiratoires, hémodynamiques et

neuro-endocriniennes (16, 51).

1-1 - Les effets sur le systéme respiratoire

1-1-1 - Effet des hautes pressions

Nous avons vu qu’il résulte de ’insufflation :
- une augmentation des pressions dans les voies aériennes et dans les alvéoles,

- une augmentation de la pression pleurale.

Les hautes pressions semblent étre a ’origine de 1ésions dites de barotrauma-
tismes : pneumothorax, embolies gazeuses systémiques, emphyséme interstitiel. Ces
lésions sont depuis longtemps décrites en néonatalogie mais sont aussi fréquentes dans le

cadre du syndrome de détresse respiratoire de ’adulte (ARDS).

Dans ce contexte clinique, la distribution des rapports ventilation-perfusion est
inhomogéne a cause de microatélectasies réparties dans le parenchyme pulmonaire. De fait,
la réduction du volume disponible pour la ventilation courante induit une réduction de
compliance (non pas parce que le poumon est plus rigide mais parce qu’il est plus petit) et

donc une augmentation des pressions dites d’insufflation, d’ou I’apparition de barotrauma-
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tismes qui prennent maintenant le nom de volotraumatismes puisqu’ils correspondent a une

distension d’alvéoles saines.

1-1-2 - Effet des basses pressions

Lors d’une ventilation par insufflation, une pression alvéolaire trop abaissée

induit un collapsus alvéolaire d’oui formation d’atélectasies.

1-1-3 - Les effets secondaires de 1’intubation

De nombreuses complications sont rattachées a I’intubation : arrét cardiaque
hypoxique lors d’échec d’intubation, lésions laryngées ou trachéales avec des complications
a distance telles que des sténoses trachéales, des sinusites ou des pneumopathies

nosocomiales.

Par ailleurs, certains éléments de mécanique ventilatoire sont perturbés :

- I’espace mort anatomique se compose de la sonde d’intubation mais aussi des
tuyaux et raccords,

- les résistances a ’écoulement des gaz sont augmentées d’autant plus que le
diameétre de la sonde est petit,

- le travail respiratoire est donc augmenté (12, 18).

1-1-4 - Effets sur les volumes pulmonaires, la compliance et les

résistances

» La réduction des volumes pulmonaires a déja ét¢ évoquée dans le chapitre

consacré  1’anesthésie générale, de méme que I’augmentation des résistances.
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» La compliance diminue par la réduction des volumes pulmonaires et par

perte des propriétés tensioactives.
» L’augmentation des résistances et la diminution de la compliance élévent la

consommation d’oxygéne des muscles respiratoires mais cette notion perd son intérét

puisque le travail mécanique est réalisé par le respirateur.

1-1-5 - Inhomogénéité des rapports ventilation-perfusion

1-1-6 - Complications infectieuses

1-2 - Effets hémodynamiques de la ventilation par insufflation

a) En ventilation contrdlée, la pression alvéolaire et le volume pulmonaire sont
augmentés. L expansion pulmonaire tend a augmenter la post charge ventriculaire droite ce
qui peut menacer le pronostic vital de certains malades (embolie pulmonaire, insuffisance

respiratoire grave) (51, 84).

b) L’augmentation de la pression intrapleurale retentit sur la pression
auriculaire droite empéchant le retour veineux et diminuant le débit cardiaque.

Rappelons que la ventilation spontanée abaisse la pression intrathoracique
moyenne et contribue au retour veineux.

Pour la plupart des patients cette diminution du débit cardiaque est réversible
par simple remplissage. Cependant, ’adjonction d’une pression expiratoire positive est

suivie d’une chute plus prononcée du débit cardiaque.



1-3 - Effets neuro-endocriniens de la ventilation en pression positive

L’augmentation de la pression moyenne des voies aériennes est corrélée a une
rétention hydrosodée de mécanisme encore incertain, peut étre impliquant un effet shunt
cortico-médullaire réflexe au niveau des reins, une perfusion rénale réduite ou une altération

du contrdle humoral de 1’ajustement liquidien rénal.

2 - LA VENTILATION NON INVASIVE

Elle évite I’intubation orotrachéale donc ses complications ou permet d’assurer

une ventilation chez les patients a faible espérance de vie (17).

Plusieurs modalités peuvent étre utilisées :

» La ventilation assistée contrdlée qui correspond a une ventilation

conventionnelle chez des patients non intubés.

» La ventilation spontanée avec pression expiratoire positive, délivrée le plus

- souvent par un masque facial est le moyen le plus utilisé.

» L’aide inspiratoire.

> La ventilation en pression négative externe qui consiste a créer une pression
périthoracique négative. La puissance du respirateur est alors fonction du volume du corps
auquel il soumet la dépression. Des cuirasses peuvent étre utilisées pour des oscillations a
haute fréquence, soit en pression périthoracique positive, soit en pression périthoracique
négative. C’est dans ce dernier cas que fut développé I’oscillateur Hayek. Il est a noter que

ce moyen annule le risque d’inflation gastrique observée avec les autres méthodes de
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ventilation non invasive et les oscillations a haute fréquence, fluidifiant les sécrétions

bronchiques, permettant un drainage de ces sécrétions plus facile.

3 - LA VENTILATION A HAUTE FREQUENCE

Au début des années 1970, on s’est rendu compte que 1’administration de
petits volumes courants, proches de I’espace mort, a des fréquences dépassant 60/minute,

permet de maintenir la ventilation alvéolaire d’animaux endormis.

Ceci permettrait de diminuer les barotraumatismes liés a la ventilation
conventionnelle, de réduire ’effet cardio-vasculaire délétére de I’élévation de la pression
intrathoracique, et peut étre, de permettre les échanges gazeux sans recours a I’intubation

trachéale (69).

Trois types de ventilation & haute fréquence sont reconnus :
> la ventilation a haute fréquence en pression positive (HFPPV),
» la jet ventilation a haute fréquence (HFJV),

> la ventilation 4 haute fréquence par oscillation.

3-1 - Les bases physiologiques

Cette méthode de ventilation remet en cause le dogme de la physiologie
respiratoire énongant que la ventilation alvéolaire cesse lorsque le volume courant est
proche ou inférieur au volume de ’espace mort. Puisqu’il est possible d’éliminer le CO,
produit par des volumes courants plus petits que ’espace mort, il faut rechercher d’autres
mécanismes que la simple convection des gaz pour expliquer la ventilation alvéolaire (68) :

- La ventilation interalvéolaire : des alvéoles ayant des constantes de temps

différentes se vident les unes dans les autres.
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- La dispersion de Taylor : la diffusion moléculaire s’ajoute a la convection des
gaz.
- Les oscillations cardiaques entrainent une oscillation pulmonaire qui contribue

a la ventilation alvéolaire.

3-2 - Jet ventilation et ventilation & haute fréquence en pression positive

Ce sont des techniques proches nécessitant un ventilateur spécifique de faibles
volumes internes et des circuits peu compliants. Il délivre de petits volumes courants (1 a 5

ml/kg) a des fréquences de 60 a 400/minute.

La HFJV différe de ’HFPPV sur deux points : la pression des gaz est plus
élevée et les gaz sont délivrés au patient par un systéme d’injection qui les accélére et

produit I’entrainement des gaz provenant d’un circuit additionnel (effet Venturi).

Ces ventilations positives de hautes fréquences ont un débit expiratoire limité

induisant un « effet PEP » augmentant la CRF.

Ces techniques ont été essayées dans pratiquement tous les types de chirurgie.
Des indications préférentielles existent aujourd’hui:

- Chirurgie ORL : lorsqu’il faut ventiler avec un systéme d’injection de faible
diamétre interne (bronchoscopies, laryngoscopies, laser) ou lorsque les cordes vocales
doivent rester immobiles.

- Dans la chirurgie de 1’aorte thoracique descendante.

- Pour les intubations difficiles.

- En réanimation : insuffisances respiratoires aigués associées a un état de choc,
insuffisances ventriculaires gauches aigués, fistules broncho-pleurales a haut débit, lésions

trachéales traumatiques (pour éviter la pression du ballonnet).
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Toutefois cette technique de ventilation n’est pas exempte de barotraumatismes
et d’hypoventilation. Elle est donc contre-indiquée chez les patients porteurs de
bronchopathies chroniques distendues ou chez les asthmatiques. En effet, chez ces
patients, la vidange des gaz & I’expiration est incompléte aboutissant a une surdistension

des alvéoles et & un volotraumatisme.

3-3 - La ventilation 2 haute fréquence par oscillation

Elle reste encore une méthode expérimentale. Il s’agit d’appliquer des
oscillations rapides autour du thorax pour mobiliser I’air. Cependant, en 1989, une étude
multicentrique, randomisée, conduite chez 685 nouveau-nés prématurés présentant une
détresse respiratoire, n’avait montré aucun avantage de la ventilation a haute fréquence
réalisée par un oscillateur & piston par rapport a une ventilation conventionnelle en terme
de mortalité ou de survenue de dysplasie broncho-pulmonaire (39). L’un des principaux
problémes résulte du fait que la compression du thorax durant les oscillations diminuaient la
CRF. L’ajout d’une pression négative moyenne autour de laquelle évoluent les oscillations

permet d’augmenter la CRF. Une version commerciale a vu le jour : I’oscillateur Hayek.
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CHAPITRE 5

L’OSCILLATEUR HAYEK
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Il s’agit d’un oscillateur de ventilation externe a haute fréquence, composé
d’une pompe qui génére une pression négative continue a I’intérieur d’une cuirasse thoraco-
abdominale et un oscillateur alterne pression négative et positive pour induire I’expansion
du thorax et ’entrée de I’air dans les poumons. Diverses tailles de cuirasse permettent la

ventilation, du prématuré de 800 g a I’adulte obése de 120 kg.

L’oscillateur Hayek posséde trois fonctions :

e Un mode de ventilation pour des fréquences de 30 a 150 cycles/min.

e Un mode a pression expiratoire négative, comparable a la PEP.

e Un mode de « désencombrement bronchique » a trés haute fréquence qui ne

permet pas la ventilation.

1 - PRINCIPES

Le principe est de créer une variation de pression négative autour du thorax et
de permettre son expansion. Le volume du poumon ventilé semble alors proportionnel a la

pression périthoracique.

volume poumon
ml/kg

30

g =

pression cm eau

L4

-4 -2 0 2 3

Figure 7 :Volume pulmonaire en fonction de la pression de la chambre, pour le poumon

normal (38)
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Plusieurs paramétres peuvent étre controlés par le médecin :
- la pression moyenne de la cuirasse

- ’amplitude en pression des oscillations

- la fréquence respiratoire

- le rapport I/E

fréquence expiratoire

+ -
pression
cmH,0
0 ¢ inspiration —»&—— expiration ————9 .
————————— === =% == pression moyenne - Temps
1 .
] (min)
|
I
I
I
(fréquence)’
I
e e 7 P — -

fréquence inspiratoire

Figure 8

L’amplitude des oscillations permet de faire varier le volume courant de fagon

quasi proportionnelle.

La pression moyenne de la cuirasse permet schématiquement de régler
’expansion pulmonaire et indirectement la CRF : elle peut créer une pression négative

continue qui augmente la CRF.

L’augmentation de la fréquence respiratoire augmente la ventilation minute mais

augmente aussi le rapport espace mort / volume courant.

Le réglage du rapport I / E fait varier la pression dans les voies aériennes :
I’augmentation du temps inspiratoire augmente la pression trachéale et sa diminution génére

une pression trachéale plus négative.
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2 - DESCRIPTION DE L’APPAREIL

L’oscillateur comprend une unité de contréle, un générateur de pression
comprenant deux pompes (I'une est dite pompe a vide, I’autre pompe diaphragmatique), et

une cuirasse reliée au générateur par un commutateur en Y.

2-1 - La cuirasse

Recouvrant le thorax et la partie haute de 1’abdomen, elle permet 1’expansion
pulmonaire par I’application d’une dépression dans la chambre de pression. Elle est
constituée par un plastique transparent bordé d’une bande en mousse qui permet 2 la fois
d’occlure hermétiquement la chambre de pression et d’éviter des points d’appuis trop
compressifs. Elle est appliquée sur le thorax grace a des deux bandes qui passent derriere le
dos et sont rattachées par des attaches en velcro. Il existe 12 tailles de cuirasses, 1, la et 1b

en néonatalogie jusqu’a la taille 10.
Une mauvaise occlusion de la chambre pourra étre détectée en sentant ou en

entendant de I’air entrer dans la cuirasse ou en ayant des valeurs de pression de chambre

inférieures a celles programmeées.

2-2 - Le générateur de pression

Il comprend un soufflet relié a deux pompes en paralléle :

- Une pompe a vide dont le but est de maintenir une pression négative continue
qui correspondra 2 la pression moyenne dans la chambre.

- Une pompe dite « diaphragmatique » ou d’oscillation qui génére les variations

de pression autour de la pression moyenne.
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2-3 - L’unité de controle

Elle comporte un clavier digital avec possibilité d’entrer des parametres, un
affichage continue de la fréquence, du rapport I/ E, des pressions inspiratoires, expiratoires
et moyennes, et la possibilité de connaitre, par un capteur adéquate, les pressions du circuit

de ventilation.

Une alarme est mise en jeu si les pressions mesurées sont trop €loignées des

alarmes programmées, une commande de silence la rendant inaudible pour deux minutes.

NEGATIVE FEEDBACK

rr— I
CONTROL
CUIRASS
_‘—-_-_
VACUUM | NEGATIVE BASELINE PRESSURE
"~ PUMP [ T
L',‘l
G
BELLOWS
OSCILLATOR PUMP l_'j
Fig9

"THE HAYEK OSCILLATOR - SCHEMATIC DIAGRAM
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3 - UTILISATION DE L’OSCILLATEUR HAYEK

» Chirurgie :
e ORL : laser, chirurgie du larynx...
e Bronchoscopie
e En période postopératoire de neurochirurgie
e En chirurgie hors abdomen, hors thorax, en décubitus dorsal ou en

position semi assise.

» Autres applications :
e Physiothérapie
e Réanimation cardiaque
e Option a la ventilation conventionnelle

e Difficulté d’intubation

4 - COMPARAISON THEORIQUE AVEC L’IPPV

e Pas de nécessité d’abord des voies aériennes

e Possibilité de hautes fréquences

e Diminue le risque de barotraumatisme

e Augmente le retour veineux, voire le débit cardiaque dans certaines
conditions

e Augmente la clairance des sécrétions alors que I'IPPV augmente les
sécrétions et les infections

e Facilité d’utilisation et d’apprentissage

e Augmente le débit urinaire par le facteur natriurétique atriale.
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5 - UTILISATION DOCUMENTEE DE L’OSCILLATEUR HAYEK

En 1986, au Canada, Hayek et ses collaborateurs utilisent un oscillateur externe

a fréquence (EHFO) de 3 a 15 Hz chez des chats anesthésiés non intubés en comparant a
une ventilation mécanique conventionnelle. Les échanges gazeux s’améliorent et les volumes

pulmonaires sont augmentés (36).

En 1988, la méme équipe ne retrouve pas d’anomalie biochimique ou

histologique pulmonaire, aprés ventilation prolongée de chat par EHFO (67), ni de variation

de débit cardiaque ou de débit sanguin cérébral chez la souris (7).

Les premiéres applications & I’homme remontent & 1990 : cinq enfants en

défaillance respiratoire de causes différentes sont ventilés évitant 1’intubation grice a ce
mode ventilatoire (37). La méme année, trois patients Israéliens bénéficient de I’oscillateur

pour le sevrage d’une ventilation au long cours (31).

En 1991 et 1992, ’EHFO est appliqué en chirurgie cardiaque de I’enfant [shunt

cavo-pulmonaire (61) et opération de Fontan (62)]. Les enfants traités avec EHFO, par

comparaison a la ventilation conventionnelle, ont une amélioration du débit cardiaque

mesuré par échographie transoesophagienne.

En 1993, deux études concluent a 1’augmentation de la CRF en utilisant

’oscillateur Hayek avec des pressions moyennes négatives (43, 65). Trois études testent
I’oscillateur pour des défaillances respiratoires en soins intensifs adultes. Les séries sont de
dimension réduite, les études ne sont pas randomisées, mais les résultats sont
encourageants.

La premiére de ces études (77) conclut a une diminution de la PaCO, de 6 a 8
mmHg pour les sujets eucapniques et de 72 9 mmHg pour les sujets hypercapniques dans
le cadre des BPCO.
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La deuxiéme étude (10), effectuée lors d’insuffisance respiratoire aigué,
répertorie trois groupes de patients : les bons répondeurs (33 %) qui améliorent leur
oxygénation et diminuent leur PaCO,, les répondeurs partiels qui sont momentanément
stabilisé, le temps d’envisager d’autres options, et les mauvais répondeurs qui n’ont pas

toléré I’oscillateur. A noter que seuls ont survécu les bons répondeurs.

Une troisiéme étude est réalisée en Angleterre, au cours de I’ARDS.
L’oscillateur Hayek est utilisé en association avec la ventilation en pression positive
permettant une amélioration rapide de I’oxygénation (20). Une étude prospective, et
randomisée, a donc été initiée par le Bristol Royal Infirmary pour les hdpitaux du sud de

I’ Angleterre et du Pays de Galles (81).

En neurochirurgie, cinq patients sont hyperventilés aprés extubation en post-
opératoire de criniotomie (15). Un jeune tétraplégique est ventilé durant 5 jours par

I’oscillateur avec une fréquence de 120/mn (71).

L’oscillateur a été utilisé en ORL chez 24 patients opérés pour microchirurgie
laryngée, sans intubation, avec une ventilation adéquate permettant un acte chirurgical

moins haté (24).

Une étude expérimentale chez le cochon compare 1’oscillateur Hayek a la jet
ventilation asservie & ’ECG en condition normale, en défaillance cardiaque (induite par
bétabloquants) ou en détresse respiratoire (par lavages pulmonaires répétés). Si la jet
ventilation couplée a I’ECG est la plus efficace en condition normale, I’oscillateur Hayek

semble plus efficace en cas de défaillance hémodynamique ou respiratoire (85).

En 1994, I’oscillateur est utilisé en chirurgie laser sur les voies aériennes chez

quinze patients (25) et deux équipes rapportent leurs expériences, I’une dans la ventilation
de BPCO stables (76), I’autre pour la ventilation de défaillances respiratoires d’origine

neurologique en pédiatrie (46).
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En 1995, quatre publications s’intéressent a I’utilisation de la cuirasse pour

I’abord des voies ORL.

L’oscillateur est utilisé pour ventiler une jeune femme de 33 ans, atteinte d’une
sténose trachéale durant une hémostase chirurgicale aprés une césarienne (I’extraction avait
été réalisée sous rachianesthésie). La ventilation conventionnelle en utilisant une sonde
d’intubation de diamétre interne de 5 mm était inefficace. L’oscillateur est utilisé durant 30
minutes associé a la ventilation manuelle en pression positive (79).

L’oscillateur est utilisé pour ventiler un homme atteint d’une volumineuse
tumeur pharyngée aprés échec d’une intubation par fibroscope (19).

Une nouvelle série de 41 patients est étudiée pour la microchirurgie laryngée
(54).

Enfin, une revue de la littérature décrit I’utilisation de I’oscillateur pour la

chirurgie laryngée, le laser, et les endoscopies (54).

En 1996, I’oscillateur est utilisé au cours d’amygdalectomies par laser chez 34

patients en ambulatoire. Réalisée sans intubation, cette ventilation s’accompagne d’une

inhalation de sang ayant nécessité un court séjour en unité de soins intensifs (56).

Au total, 1’oscillateur semble étre utilisé périodiquement en réanimation pour
des défaillances respiratoires, ne suppléant pas totalement a la ventilation en pression
positive (une étude randomisée et prospective est en cours). Elle est couramment utilisée
par les anesthésistes londoniens pour la ventilation sans contrdle des voies aériennes pour

certaines chirurgies ORL.
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“ DEUXIEME PARTIE

L'’ETUDE
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1 - PRESENTATION DE L’ETUDE

1-1 - Le but du travail

Le but de I’étude est de comparer deux types de ventilation, la ventilation en
pression positive intermittente et la ventilation externe a haute fréquence, lors d’anesthésie
générale avec curarisation pour des périodes de ventilation de moins d’une heure. La
ventilation externe est déja utilisée dans certains centres pour la chirurgie laryngée ou
I’intubation ne peut étre réalisée car géne I’opérateur. Peut-on utiliser cette méthode en

chirurgie périphérique, en évitant ainsi I’intubation a nos patients ?

Pour essayer de répondre a cette interrogation, nous avons plus précisément
essayé de répondre aux questions suivantes :

e Les paramétres de ventilation proposés par le constructeur conviennent-ils a
tous les patients ?

e De quoi dépend le volume minute et la ventilation alvéolaire sous ventilateur
Hayek ? fréquence ou pression imposée a la chambre ?

e Quelles sont les caractéristiques de mécanique ventilatoire (travail,
résistance, compliance, espacement) ?

e [a ventilation externe induit-elle une admission veineuse ?

1-2 - Principes du travail

Le protocole se divise en quatre phases, les patients étant leurs propres
témoins. Avant le début de 1’étude, les patients sont endormis, une pression oesophagienne
est mise en place et sa position est vérifiée lorsque le patient reprend sa ventilation

spontanée. L’étude commence aprés la curarisation :



59

lére étape :

Le patient bénéficie durant 10 minutes d’une ventilation contrélée en pression
positive selon des paramétres standards : volume courant (8 a 10 mlkg), fréquence
respiratoire (10/cpm), rapport I / E (1/2). Des gaz du sang sont réalisés au bout de 10

minutes. Cette étape sert de phase témoin.

2éme étape :

Le patient subit durant 10 minutes une ventilation contrblée par Hayek selon les
paramétres établis par le constructeur pour des patients normaux : fréquence respiratoire
(60/mn), pressions imposées a la chambre (- 22 cm d’eau a I’inspiration, + 6 cm d’eau a
I’expiration), rapport I / E (1/1). Au bout de 10 minutes, des gaz du sang sont réalisés.
Cette étape doit répondre & la question : les paramétres du constructeur conviennent-ils a

tous les patients ?

3éme étape :

S’il n’existe pas d’hypoventilation trop importante et si aux paramétres réglés
précédemment, la ventilation minute est diminuée par rapport a I’étape n°1, on recherche
les paramétres permettant 1’obtention du méme volume minute qu’en ventilation controlée
en variant la fréquence par paliers de 10 ou en variant la pression inspiratoire par paliers de
- 4. On définit ainsi de quoi dépendent la ventilation optimale, la fréquence et/ou la

pression.

4eme étape :

Le patient est de nouveau sous ventilation en pression positive durant 10 minutes, au bout
desquelles sont réalisés de nouveaux gaz du sang. Cette étape permet d’une part une
seconde période témoin, d’autre part de vérifier qu’il n’apparait pas de diminution de
1’oxygénation évoquant ’apparition d’une admission veineuse (un calcul vrai du shunt étant

bien stir impossible).
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2 - MATERIELS ET METHODES

2-1 - Les patients

Dix patients, 7 hommes et 3 femmes (ASA 1 ou ASA 2), indemnes de maladie
pulmonaire et ne présentant pas de difficulté pour I’intubation, sont recrutés pour 1’étude.

Leur 4ge est de 35,5 ans [29 ans - 38 ans] avec des extrémes de 18 a 61 ans. Leur poids est

de 72 kg [68 kg - 80 kg] avec des extrémes de 55 a 95 kg.

Ces dix patients devaient bénéficier d’une anesthésie générale pour une chirurgie
périphérique pour laquelle I’investigateur aura acces a la téte, au thorax et a I’abdomen, sans

créer de géne pour le chirurgien. L’exemple type est ’arthroscopie du genou.

Lors de la visite préanesthésique, réalisée la veille de I’intervention (ou le matin
avant I’intervention en cas de chirurgie ambulatoire), le protocole et le but du travail est

expliqué aux patients et leur consentement écrit est recueilli.

2-2 - L’anesthésie

2-2-1 - L’induction

Elle doit permettre un retour rapide en ventilation spontanée pour vérifier la
position de la sonde oesophagienne. On ne doit donc pas utiliser de curare. Le choix de
I’hypnotique s’est porté sur le THIOPENTAL a la dose de 5 a 7 mg/kg. L’analgésie est
réalisée avec des agonistes morphiniques puissants, indifféremment FENTANYL ou

SUFENTANIL. Une anesthésie locale de la glotte est réalisée a I’apnée avant I’intubation.
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2-2-2 - L’entretien

Lors de la mise en place de la sonde oesophagienne, I’entretien est réalisé par
protoxyde d’azote et ISOFLURANE, permettant une ventilation spontanée.

Une fois que la sonde oesophagienne est mise en place et considérée comme
valide, la curarisation est réalisée par ATRACURIUM (0,5 mg/kg).

Les périodes de décurarisation sont détectées soit par curameétre soit par le
VENTRAK [cf p. 63] qui les détectera plus précocement que le curamétre en objectivant
une expiration incompléte ou des efforts inspiratoires minimes. Une nouvelle dose de 0,1 a
0,2 mg/kg d’ATRACURIUM est alors injectée.

L’hypnose est maintenue par ISOFLURANE (concentration expirée : 0,6 a 1)

et par protoxyde d’azote (mélange 0, = 40 %, N,0 = 60 %) en circuit fermé.

Lors de I’utilisation de I’oscillateur Hayek, le systéme anesthésique passe en
circuit ouvert et I’apport d’ISOFLURANE est adapté pour avoir la méme concentration
expirée que durant la phase précédente.

Le protocole d’anesthésie n’interfere pas avec I’acte chirurgical, 1’antibio-

prophylaxie ou ’analgésie postopératoire.

2-3 - La ventilation conventionnelle

La ventilation controlée a été assurée par un respirateur d’anesthésie associé a
un circuit filtre et un ballon ascendant a ’expiration. Deux respirateurs ont été utilisés :

Modulus II (Ohmeda) et Excell (Datex) de conception similaire.
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2-4 - La pression oesophagienne

2-4-1 - Matériel utilisé

Les ballons oesophagiens utilisés sont distribués par les Laboratoires Ackrad.

Voici sa courbe pression volume (Figure 10) :

2-4-2 - Mise en place

Apres ’intubation, la sonde oesophagienne est enfoncée jusqu’a 45-50 cm des
narines. Son mandrin est retiré, la sonde est raccordée au Ventrak. Un robinet a trois voies
permet de gonfler le ballon jusqu’a 8 ml puis d’en retirer au moins 7 ml jusqu’a obtention

d’une valeur fiable.
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2-4-3 - Critéres de fiabilité en ventilation contrélée

- Obtention de pression négative lors de la reprise de la ventilation spontanée.
- Valeurs non aberrantes.

- Oscillations cardiaques.

2-4-4 - Protocole de validation de la pression oesophagienne (Poes)

A partir du troisiéme malade, 1’analyse des résultats précédents nous conduit a
vérifier au mieux la position du ballon. Nous avons précédemment vu la difficulté a le
prouver en ventilation controlée. Ceci a rendu nécessaire la vérification du ballon en

ventilation spontanée. Nous nous sommes attachés a trois critéres :

1 - Valeur négative de la pression oesophagienne a I’inspiration.

2 - Annulation de la pression transpulmonaire, c’est-a-dire I’égalisation des
pression oesophagiennes et trachéales, objectivée par le rapport Poes/Pa, lors de I’occlusion
du circuit en fin d’expiration : équivalent d’une manoeuvre de Miiller.

3 - L’égalisation des pressions oesophagiennes et trachéales, objectivée par le
rapport Poes/Pa, lors de I'occlusion du circuit en fin d’inspiration : équivalent d’une

manoeuvre de Vasalva.

2-5 - Ventrak (Novametrix)

C’est un moniteur de mécanique ventilatoire. Il enregistre le volume total et
spontané, le volume courant total et spontané, la fréquence respiratoire, les débits et les
pressions. Les résistances, compliances totales, le travail respiratoire en ventilation
mécanique sont calculés. En ajoutant un capteur de CO,, il permet de calculer les espaces

morts anatomiques. L’ajout d’une prise de pression oesophagienne permet le calcul des



résistances, compliances pulmonaires en ventilation spontanée, le travail en ventilation

spontanée et le travail total.

1. Comment le moniteur fait la différence entre la ventilation mécanique et la ventilation
spontanée ?

I1 repére la fin de ’inspiration ol le débit est nul. Si la valeur de la pression

est alors supérieure a un certain seuil (par défaut 6,5 cm d’eau), il s’agit

d’une ventilation mécanique. S’il est inférieur, le patient est en ventilation

spontanée.

2. Comment sont mesurés les volumes ?
Par intégration du débit en fonction du temps. Le volume minute est mis a jour
toutes les minutes. La ventilation minute spontanée et assistée sont calculées
séparément. En divisant ces valeurs par les fréquences spontanées ou

mécaniques, on obtient les valeurs des volumes courants spontanés et assistés.

3. Comment se mesure la résistance ?
C’est le quotient de la pression transpulmonaire (en présence d’une pression
oesophagienne) en fin d’inspiration par le pic de débit expiratoire (méthode

de Jonson).

4. Comment se mesure la compliance dynamique du systéme respiratoire ?
Il s’agit de la droite qui relie les deux points de débit nul (fin d’inspiration ;
fin d’expiration) sur la courbe pression volume, c’est-a-dire le quotient de la

différence de volume (V7) sur la différence de pression transpulmonaire.

5. Comment le moniteur calcule le travail respiratoire ?
Il s’agit de la surface limitée par la courbe inspiration et ’axe des ordonnées
de la courbe pression volume. Divisé par le volume inspiratoire, il

correspond au travail par litre.
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2-6 - Paramétres analysés

2-6-1 - La ventilation minute

C’est le premier critére de comparaison entre les deux types de ventilation. Il ne
correspond pas & la ventilation alvéolaire qui pour une méme ventilation minute sera

inférieure sous ventilation externe a haute fréquence. Sa valeur est donnée par le Ventrak.

2-6-2 - Le débit expiratoire maximum

Sa valeur est calculée par le Ventrak.

2-6-3 - Les valeurs de pressions

Sont établis par le Ventrak :
- le pic de pression positive aérienne et oesophagienne
- la pression aérienne moyenne

- la pression positive de fin d’expiration pour la ventilation par insufflation.

Sont établis a partir des courbes de Ventrak :

- le pic de pression négative, pour la ventilation externe

- la pression de fin d’inspiration ou pression téléinspiratoire, aérienne et
oesophagienne

- la pression de fin d’expiration ou téléexpiratoire, aérienne et oesophagienne

Sont établies par le respirateur Hayek :
- la pression imposée a la cuirasse

- la pression mesurée dans la cuirasse (pics de pression positif et négatif).
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2-6-4 - La valeur du travail respiratoire

Elle est fournie par le Ventrak.

2-6-5 - La résistance expiratoire

Elle est calculée par le Ventrak

2-6-6 - Les compliances

2-6-6-1 - Calcul des compliances en ventilation en pression

positive infermittente

a - La compliance quasi « statique » totale
La pression externe au thorax étant la pression barométrique, la pression
transthoracique est la pression des voies aériennes. Le Ventrak ne calcule pas la compliance

totale, deux possibilités s’offrent a nous :

- Calcul de la compliance totale a partir des courbes de pression :

AV
CT= ——
P ei airway - PEEP
Pression téléinspiratoire dans les

.
L

voies aériennes

- Calcul de la compliance totale a partir de la pente joignant les deux points de

débit nul de la boucle pression des voies aériennes / volume.
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b - La compliance dynamique totale

Elle se calcule a partir des courbes de pression par la formule

VT

CdynT =
Pmax airway - PEEP

» Pic de pression inspiratoire dans

les voies aériennes

¢ - La compliance pulmonaire

En présence d’une sonde oesophagienne, le Ventrak calcule la pente joignant les
deux points a débit nuls de la courbe pression transpulmonaire (pression des voies
aériennes moins pression oesophagienne) / volume. Toutefois, ce calcul doit Etre
systématiquement refait manuellement :

* 3 cause des artefacts cardiaques de la pression oesophagienne qui peuvent
fausser la pression téléinspiratoire transpulmonaire,

* 3 cause de la chute rapide des pression a débit nul rendant difficile d’évaluer la
pression transpulmonaire téléinspiratoire.

Les réserves quant a ’utilisation de la pression oesophagienne chez un patient
couché et anesthésié aménent aux mémes réserves quant aux résultats de la compliance
pulmonaire.

Par contre, puisque 1’on calcule la pente d’une droite, le poids du médiastin ne

fausse pas le calcul de compliance puisqu’il n’entraine qu’une translation de la droite.

2-6-6-2 - Comment calculer les compliances sous ventilation

par Hayek

a - La compliance pulmonaire
Nous avons utilis¢é comme précédemment les courbes de pression

transpulmonaire et calculé le pente joignant les deux points de débit nul.
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La valeur de ces compliances est donc assujettie a celle de la pression

oesophagienne et a considérer avec les mémes réserves.

b - La compliance totale

Premiére méthode : méthode algébrique

La courbe de pression transthoracique ne peut étre obtenue car la pression
externe au thorax ne peut étre monitorée et seuls sont connus les pressions maximales.

Le calcul de la compliance est impossible mais I’établissement d’un intervalle de
valeur incluant la valeur réelle de la compliance peut étre réalisé.

La différence de pression transthoracique est :

AP transthor — (PHe'i - Pairway ei) - (PHee - Pain'vay CC)

avec Pyei : pression dans la cuirasse en fin d’inspiration

Pairway €1 : pression dans les voies aériennes en fin d’inspiration

Pyee : pression dans la cuirasse en fin d’expiration

Pairway €€ : pression dans les voies aériennes en fin d’inspiration

dela:

AP transthor APH - Al)airway-

L’allure de la courbe de débit est une sinusoide et si nous extrapolons la courbe
de pression, comme en ventilation par insufflation, la pression de créte est assimilée a la
pression de plateau.

APy = Py maxi - Py mini

Par ailleurs

0 < AP irway < APgirway Maxi = Pyjryay mini
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nous pouvons donc écrire :

AV < Cr = AV
APhayek A Phayck -A Pairway

Deuxiéme méthode : méthode graphique

Insp. Exp.

L 4
v

——
AP

airway

Figure 11 : courbe pression volume en ventilation par oscillation externe

Nous considérons que le pic de pression négatif dans la cuirasse correspond au
pic de pression négative dans les voies aériennes, ce qui nous donne une premiére valeur de
pression transthoracique. La deuxiéme valeur est celle retrouvée a débit nul de fin
d’expiration dans les voies aériennes et la pression moyenne dans la cuirasse. Gréce a ces

valeurs nous obtenons notre différence de pression transthoracique.

Au moment du pic de pression négatif, un volume AV est entré¢ dans la cage

thoracique. Nous reportons cette valeur comme le volume déplacé par la pression
transthoracique précédemment calculée.

2-6-7 - Les gaz du sang artériel

Nous étudierons surtout Pa0O, / FiO, et PaCO,.



75

2-6-8 - La pression téléexpiratoire de CO,

Elle est fournie par ’analyseur rapide de CO, en mmHg.

2-6-9 - L’espace mort
L’espace mort anatomique est calculé par le Ventrak par méthode de Fowler.

L’espace mort physiologique est calculé par équation de Bohr  partir des gaz du sang et de

la pression téléexpiratoire de CO,.

2-6-10 - Les paramétres hémodynamiques

Pressions artérielles et fréquence cardiaque sont relevées toutes les deux
minutes pour les deux premiéres phases puis par cinq minutes pour les phases trois et

quatre.

2-7 - Analyse statistique

Les données ventilatoires ont été comparées entre les phases par analyse de
variance suivie d’un test de Wilcoxon pour séries appariées du fait de I’inhomogénéité des

variances entre les différentes phases de 1’étude (différence significative par test de

Bartlett).

Un test de Mann-Whitney a été effectué pour comparer les données
hémodynamiques entre les différentes phases de 1’étude du fait de I’absence d’homogénéité

des variances (test de Bartlett).

Une valeur de P < 0,05 a été retenue comme limite significative.
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Les résultats sont donnés en moyenne +/- déviation standard car la répartition
des données a I’intérieur de chaque phase de 1’étude suivait une distribution normale (test

de Kolmogow Smirnov, p > 0,05).

3 - RESULTATS

Ce chapitre comprend :
- les résultats permettant de valider la méthodologie
- les résultats de I’étude comparant les deux types de respirateur, en terme

d’échanges gazeux, de mécanique ventilatoire et d’hémodynamique.

3-1 - Validation de la méthodologie

3-1-1 - Sondes oesophagiennes

Pour les deux premiers patients et le quatriéme patient, il n’y a pas de
ventilation spontanée et donc pas de test de Miiller ni de test de Vasalva. Toutefois, la
distance de la sonde au nez du patient est correcte. Il existe des oscillations cardiaques pour

les trois patients sur la courbe de pression oesophagienne.

Sept tests de Miiller sont réalisés pour lesquels quatre sont jugés significatifs
(patients 5, 6, 8 et 9). Une réserve existe toutefois pour le patient 5 pour lequel la pression
oesophagienne se confond au long de toutes les phases avec la pression aérienne et pour

lequel est calculée une compliance pulmonaire infinie.

La manoeuvre de Vasalva est réalisée chez quatre patients avec des résultats

démontrant la bonne position de la sonde pour les patients 6 et 7.
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Au total, la pression oesophagienne est jugée :

- juste pour les patients 6 et 7,

- peu soumise au doute pour les patients 7, 8, et 9,

- probablement juste mais non prouvée par les méthodes d’occlusion pour les
patients 1, 2, 4 et 10.

- trés douteuse pour les patients 3 et 5.

Manoeuvre de Valsava || Manoeuvre de Miiller
Poe Pa Poe/Pa Poe Pa Poe/Pa

Patient 1 ND ND

Patient 2 ND ND

Patient 3 ND “ - 58 -28 0,17

Patient 4 ND ND

Patient 5 ND ‘| - 18 -20 0,9

Patient 6 -9 -9 1 “ -14 - 16 0,875

Patient 7 -7,9 -11,3 0,7 -6,9 -11,4 0,61

Patient 8 -8,4 -9,4 0,61 || -10,8 -14,8 0,73

Patient 9 ND " - 16 -2 0,72
f fatient 10 -29,4 -53,2 0,55 || -24 -43 0,56

Effet de I'occlusion des voies aériennes en fin d’expiration (manoeuvre de Miiller) et en fin
d’inspiration (manoeuvre de Valsava) sur la pression des voies aériennes (Pa) et

oesophagienne (Poe) et le rapport Poe/Pa [ND : non déterminée]

3-1-2 - Patients entrant en phase III

» Pour deux patients, la ventilation minute sous Hayek ou respirateur

conventionnel était peu différente, ils ne nécessitaient pas de phase III : patients 3 et 2.
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» Pour trois patients (1, 6 et 7), la ventilation sous Hayek est supérieure au

respirateur conventionnel en terme de ventilation minute. La phase III est réalisée.

» Pour trois patients (4, 9, et 10), la ventilation minute sous Hayek est

nettement inférieure a la ventilation minute en phase I, la phase III est donc réalisée.

» Pour le patient 5, la présence d’extrasystoles ventriculaires, sans doute

induite par 1’hypercapnie, empéche la réalisation de la phase IIL.

> Pour le patient 8, la phase III n’est pas réalisée en raison d’une désaturation

a la fin de la phase II.

3-1-3 - Problémes méthodologiques

3-1-3-1 - Les gaz anesthésiques

La FiO, et donc la FiN,O ont peu varié entre les phases I et II. Il existe, par
contre, une faible différence significative avec la phase IV. Nous utiliserons le rapport
Pa0, / FiO, pour comparer I’oxygénation du sang et nous négligerons la faible différence de

concentration en protoxyde d’azote des gaz inspirés.

La concentration d’Isoflurane en fin d’expiration est significativement plus
importante durant la phase II en circuit ouvert malgré la diminution des concentrations

délivrées par 1’évaporateur. Les valeurs sont de 0,83 + 0,04 % en phase I, 1,13 & 0,05 % en

phase II et 0,84 £ 0,02 % en phase IV.
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3-1-3-2 - Données de mécanique ventilatoire

Certaines mesures ne présentent aucun probleme méthodologique : le volume
courant, la fréquence ventilatoire, le rapport 1/ E, le débit expiratoire maximum, le volume
minute, ’excrétion de CO,, les pressions moyennes des voies inspiratoires, les pics de

pression dans les voies aériennes, la pression téléexpiratoire de CO,.

D’autres mesures présentent des difficultés méthodologiques :

- Les pressions de fin d’inspiration et de fin d’expiration.

- La pression expiratoire positive sous Hayek mais celle-ci ne présente pas
d’intérét.

- L’espace mort anatomique ne peut étre calculé a haute fréquence car il n’y a
pas de plateau de CO, de fin d’expiration. Les valeurs affichées par le Ventrak étaient alors
extrémement variables d’une mesure a I’autre.

- Les résistances dynamiques expiratoires mesurées par le Ventrak font
intervenir la pression transpulmonaire dont la valeur est fausse a cause de la surestimation
des pressions oesophagiennes.

- Nous avons étudié précédemment le probléme des compliances dynamiques.

- La validité du calcul du travail inspiratoire par le Ventrak lors d’une
ventilation qui alterne des pressions négatives et positives n’a pas été évaluce. Les calculs
faisant intervenir les valeurs de pression et de volumes étant mesurés directement, on peut

supposer que cette mesure Soit juste.

Les données obtenues patients par patients sont répertoriés dans les tableaux

[p. 87 297).
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3-2 - Critéres de qualité des échanges gazeux

3-2-1 - Oxygénation du sang artériel

La pression partielle artérielle en oxygéne (PaO,) est en moyenne de 157 + 11,8

mmHg en phase I, 142 + 25 en phase II et de 180 £ 18 en phase IV.

Le rapport PaO, / FiO, est en moyenne de 376 * 32 en phase I, 344 + 58 en

phase II et 447 + 55 en phase IV.

Toutes ces différences sont statistiquement significatives : oxygénation du sang
moins importante sous ventilation externe Hayek (pour les parametres usuels). L’évolution
de la saturation en oxygéne sur I’oxymétre de pouls est donné par le graphique [cf p. 84].

La SpO, en phase II est significativement inférieure durant la phase II par comparaison a la

phase 1.

3-2-2 - Excrétion du gaz carbonique

La pression partielle artérielle de CO, est en moyenne de 41 & 2,25 mmHg en
phase I, de 65,8 * 3,75 mmHg en phase II, de 44,25 * 2,5 mmHg en phase IV. Ces valeurs

sont toutes statistiquement différentes entre elles. Il survient une hypercapnie lors de la

ventilation externe Hayek aux parameétres usuels.

La pression téléexpiratoire de CO, en mmHg est en moyenne de 39 + 1,4 en
phase I, 48 + 4 en phase 2, 46 + 13 en phase III et 42 + 2,25 en phase IV. L’évolution de

cette variable est représenté par le graphique [cf p. 79].
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L’espace mort physiologique en ml est en moyenne de 68 £ 17 en phase I, 27 *
5 en phase II et 49 £ 12 en phase IV. La phase II est statistiquement différente des phases I

et IV. La différence entre les phases I et IV n’est pas significative.

L’excrétion de CO, est de 245 + 29 ml/min en phase I, 66 * 14 en phase II, 259
+ 21,25 ml/min en phase IV. La moyenne de la phase II est différente aux phases I et IV :

’excrétion de CO, chute sous ventilation externe.
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3-3 - Critéres de mécanique ventilatoire

Le volume courant est en moyenne de 714 + 28 ml en phase I, 98,5 £ 5,65 ml
en phase II, 101,6 + 9,14 ml en phase III et 743 £ 28 ml en phase IV. Il n’y a pas de

différence significative entre les phases II et III.

Le volume courant par unité de poids est de 9,8 = 0,31 ml/kg en phase I, 1,37 +
0,14 ml/kg en phase II, 1,7 + 0,44 ml/kg en phase III et 10,15 + 0,23 ml’kg en phase IV. Il

n’y a pas de différence significative entre les phases II et IIL.

La ventilation minute est de 7,4 + 0,46 I/mn en phase I, 5,6 £ 0,35 I/mn en
phase II, 5,9 £ 0,41 I/mn en phase III et 7,44 + 0,6 /mn en phase IV. Il n’y a pas de

différence significative entre la phase II et la phase III. La ventilation minute est donc
inférieure avec le respirateur conventionnel, aux réglages usuels ou en augmentant la

fréquence ventilatoire ou les pressions imposées a la chambre.

Le débit expiratoire maximum est de 25,54 £ 0,67 I/mn en phase I, 15 *
0,87 I/mn en phase II, de 15,84 * 1,03 V/mn en phase 111 et de 23,64 + 2,44 /mn en phase

IV. Le débit expiratoire maximum est significativement moins important lors de la

ventilation Hayek que lors de la ventilation conventionnelle.

L’espace mort anatomique a été calculé par le Ventrak par la méthode de
Fowler. Les moyennes des valeurs données sont de 127 £ 12 ml en phase I, 42 £ 3,8 en
phase II et 143 £ 10 ml en phase IV. En fait, lors de I’utilisation de ’oscillateur Hayek, la

haute fréquence empéche 1’établissement d’un plateau de CO; et les valeurs de la phase II

sont sous évaluées de maniére importante.

Les valeurs de pressions sont répertoriées dans le tableau des moyennes, sauf la

pression moyenne dans les voies aériennes qui est de 6,9 + 0,36 cm d’eau en phase I, 1,48
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+ 0,24 cm d’eau en phase II, 1,12 * 0,4 cm d’eau en phase Il et 7,44 £ 0,52 cm d’eau en

phase IV. Il n’y a pas de différence significative entre les phases I et IV et entre les phases

II et I11.

La compliance totale est en moyenne de 69,45 ml/cm d’eau en phase 1. En
phase II, la compliance totale est en moyenne de 7,45 ml/em d’eau par méthode graphique
et évaluée entre 4,04 et 16,7 mlcm d’eau par méthode algébrique. En phase III, la
compliance totale est évaluée entre 3,15 et 13,2 mlem d’eau. Cette valeur de compliance
inférieure & la phase II ne signifie en aucun cas que I’oscillateur fonctionne moins bien
lorsqu’on le régle mieux mais que les patients admis en phase III étaient plus difficiles a
ventiler. En phase IV, la moyenne des compliances est de 69,65 cm d’eau. La compliance

totale est donc considérablement réduite lors de la ventilation par oscillateur Hayek.

La compliance pulmonaire est de 136 ml/cm d’eau en phase I, 39,4 ml/em d’eau
en phase II, 20 ml/cm d’eau en phase III et 117 ml/cm d’eau en phase IV. La ventilation par

oscillateur Hayek réduit considérablement la compliance pulmonaire.

Les résistances expiratoires mesurées par la machine sont de 14 =
3,83 cmH,0/l/sec en phase 1, 5 + 1,4 cmH,0/l/sec en phase II, 3,6 + 3 cmH,0/l/sec en
phase III et 17 + 4,8 cmH,0/l/sec. Ces données sont inexploitables car :

- le calcul des résistances tient compte de la valeur de la pression oesophagienne
(et non de ses variations) qui est surestimée,

- les résistances dynamiques sont extrémement variables d’un cycle sur I’autre .

Le travail expiratoire calculée par le Ventrak, en Joule/litre est de 5,405 + 0,4 en

phase I, 0,635 £ 0,09 en phase 11, 0,664 + 0,094 en phase III et 5,515 + 0,54 en phase Iv.

La moyenne de la pression mesurée dans la chambre de la cuirasse aux
paramétres usuels (phase II) est de - 17,4 cm d’eau a Pinspiration et 4,8 cm d’eau a

I’expiration.



PATIENT n°: 1
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60 kg phase 1 phase 2 phase 3 phase 4
Vr (ml) 592 117 102,3 552
Vy / poids (ml/kg) 9,87 1,95 1,7 9,19
Fy (cpm) 10 60 60 10
rapport I/E 1/2 1/1 1/1 1/2
Vu (I/min) 5,9 6,98 6,14 5,55
débit exp max (I/s) 24 18 17 23,5
peep (cmH0) 2,8 3.3
Pic pression positive (cm H,0)
* voies aériennes 14,2 7,6 6 13,6
* oesophagien 12,1 10,9 13 14,2
Pic pression négative (cm H,0)
* voies aériennes -5,4 =5
* oesophagien -3,5 0
P. chambre imposée (cmH,0)
* inspiration -29 -16
* expiration 6 6
P. Hayek mesurée
* inspiration -18
* expiration 3,8
P. fin inspiration (cmH,0)
* voies aériennes 11,5 2,4 1,5 13,6
* oesophagienne 12,1 3 5,4 14,2
P. fin expiration (cmH,0)
voies aériennes 2.8 0,8 1 2,6
oesophagienne 8,9 5,6 6 11
travail ventilatoire 4065 1041 758 3333
résistance expiratoire 21,7
compliance totale (mi.cmHZO") 65 < 34 75
compliance pulmonaire (mI.cmH20'1) 72 29 25 120
PaO, (mmHg) 193 312 216 277
Pa0,/FiO, 439 800 600 771
PaCO, (mmHg) 33 50 64 37,2
P ET CO, (mmHg) 32 28 33 32
Vp anatomique (ml)
Vp/Vt anatomique
Vp physiologique (ml) 18 51,5 49,55 7T
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phase 1 phase 2 phase 3 phase 4
Vr (ml) 764 105,5 ;i
Vr / poids (ml/kg) 11,2 1,55 11,42
Fyv (cpm) 9 60 9
rapport I/E 1/2 1/1 1/2
Vi (/min) 6.9 6,3 7
débit exp max (I/s) 25,6 16 26,6
peep (cmH,0) 3,2 3,1
Pic pression positive (cm Hp0)
* voies aériennes 17,4 7 18,2
* oesophagien 16,5 2 0
Pic pression négative (cm HpO0)
* voies aériennes _4
* oesophagien -4
P. chambre imposée (cmH,0)
* inspiration .22
* expiration 6
P. Hayek mesurée
* inspiration -20
* expiration 6
P. fin inspiration (cmH,0)
* voies aériennes 15 2.6 15
* oesophagienne 16 ) 0
P. fin expiration (cmH,0)
voies aériennes 2.7 2 3,1
oesophagienne 5 -2 -4.5
travail ventilatoire 8827 829 6802
résistance expiratoire 35,2 11 37
compliance totale (ml.cmH20'1) 65 14 65
compliance pulmonaire (ml.cmH20'1) 230 66
PaO, (mmHg) 186 192 178
PaO,/FiO, 423 409 405
PaCO, (mmHg) 34,4 47,3 42,1
P ET CO; (mmHg) 37 48 41
Vp anatomique (ml) 122 39
Vp/V+ anatomique 0,16 0,37

Vp physiologique (ml)

16,6
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84 kg phase 1 phase 2 phase 3 phase 4
Vr (ml) 723 105,3 873
V1 / poids (ml/kg) 8,6 1,25 10,4
Fy (cpm) 9 60 9
rapport I/E 1/2 141 1/2
Vi (/min) 6,51 6,29 7,26
débit exp max (I/s) 29 16,5 29,5
peep (cmH,0) 1,4 2.5
Pic pression positive (cm H,0)

* voies aériennes 17,8 7 18,4
* oesophagien 10 11,5 16

Pic pression négative (cm H0)

* voies aériennes -3,5

* oesophagien 2,2

P. chambre imposée (cmH,0)

* inspiration -22

* expiration 6

P. Hayek mesurée

* inspiration -22,2

* expiration 2.5

P. fin inspiration (cmH,0)

* voies aériennes 15 3,1 16

* oesophagienne 10 7.5 15,5
P. fin expiration (cmH,0)

voies aériennes 1.4 1,5 2,5

oesophagienne 8 7,3 10

travail ventilatoire 6568 749 6504
résistance expiratoire 9,2 5,3

compliance totale (ml.cmH,0™") 53 7.4 63

compliance pulmonaire (ml.cmH20'1) 70 24 70

PaO; (mmHg) 110 111,5 124
Pa0,/FiO, 275 242 282
PaCO, (mmHg) 50 76 49,6
P ET CO, (mmHg) 43 45 46

Vp anatomique (ml) 40 172
Vp/V1 anatomique 0,38 0,2

Vp physiologique (ml) 101 43 63,4
Vp/V1 physiologique 0,14 0,4 7,3
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68 kg phase 1 phase 2 phase 3 phase 4
Vr (mi) 645,5 85,8 90,4 636
Vy / poids (ml/kg) 9,5 1,26 1,33 9,35
Fy (cpm) 12 60 80 10
rapport I/E 1/2 1/1 1/1 1/2
Vi (/min) 7,76 5,15 7,25 6,37
débit exp max (I/s) 26 12.7 19,5 26
peep (cmH;0) 2,6 2,7
Pic pression positive (cm Hz0)

* voies aériennes 16,7 5 8,5 16,1
* oesophagien 12 12 15 11
Pic pression négative (cm Hz0)

* voies aériennes <2 0,5

* oesophagien 4 2

P. chambre imposée (cmH,0)

* inspiration .22 -35

* expiration 6 6

P. Hayek mesurée

* inspiration =95 o -32

* expiration 4.8 7.2

P. fin inspiration (cmH20)

* voies aériennes 12,6 2 2,5 12,1
* oesophagienne 6.5 8 5 11
P. fin expiration (cmH0)

voies aériennes 2.6 1 2 el g
oesophagienne 6,5 8 9,5 10
travail ventilatoire 5498 432 376 4970
résistance expiratoire

compliance totale (ml.cmH20'1) 64,6 8,5 7.8 68
compliance pulmonaire (ml.cmH20'1) 21 15 80
PaO, (mmHg) 144,6 177 177
PaO,/FiO; 263 393 393
PaCO, (mmHg) 27.6 62 40,6
P ET CO, (mmHg) 83 54 65 40
Vp anatomique (ml) 115
Vp/Vt anatomique 0,18
Vp physiologique (ml) 11 9,4
Vp/Vt physiologique 13 % 1,5 %
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74 kg phase 1 phase 2 phase 3 phase 4
V1 (ml) 680 99 730
Vt / poids (mi/kg) 9,2 1,34 9,8
Fy (cpm) 10 60 10
rapport I/E 1/2 1/1 1/2
Vg (/min) 6,87 5,91 7,28
débit exp max (I/s) 22,5 15 22.4
peep (cmH,0) 2.5 2,9
Pic pression positive (cm H0)
* voies aériennes 12,5 5,2 12,8
* oesophagien 12 5,2 11
Pic pression négative (cm Hp0)
* voies aériennes -3,7
* oesophagien -3,1
P. chambre imposée (cmH»0)
* inspiration .02
* expiration 6
P. Hayek mesurée
* inspiration -15
* expiration
P. fin inspiration (cmH,0)
* voies aériennes 10 1 10
* oesophagienne 11,5 1 10,5
P. fin expiration (cmH,0)
voies aériennes 2,5 0,1 2,9
oesopr;agienne 3 < 2.9
travail ventilatoire 3791 168 3843
résistance expiratoire 23.3 231
compliance totale (ml.cmH20'1) 83 < 10 83,5
compliance pulmonaire (ml.cmHzo"') oo oo &
PaO, (mmHg) 146 112
CO2/min 214 80
PaO,/FiO, 356 273
PaCO, (mmHg) 45,5 79,5
P ET CO, (mmHg) 43,5 45,5 44,5
Vp anatomique (ml) 136
Vp/V+ anatomique 0,2 0,22a05
Vp physiologique (ml) 30 42
Vp/Vt physiologique 4.4 % 0,4 %
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55 kg
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phase 1 phase 2 phase 3 phase 4
Vr (ml) 595 110 140 575
Vy / poids (ml/kg) 10,8 2 2,55 10,4
Fy (cpm) 10 60 40 10
rapport I/E 1/2,4 1/1 1/1 1/2,4
Vg (I/min) 5,95 6,1 5,6 5,85
débit exp max (I/s) 23,4 17,8 15,2 23,6
peep (cmH,0) 2,6 2,6
Pic pression positive (cm H,0)
* voies aériennes 13,5 T 6 13
* oesophagien 6,5 6,5 52 4,5
Pic pression négative (cm H,0)
* voies aériennes -4 -2,8 2,5
* oesophagien il <} 0
P. chambre imposée (cmH,0)
* inspiration -22 -22 0
* expiration 6 6 0
P. Hayek mesurée
* inspiration -18,3 -16,5
* expiration 6 4,2
P. fin inspiration (cmH,0)
* voies aériennes 10,5 2,5 1,8 10
* oesophagienne 6 1,3 3 4.5
P. fin expiration (cmH,0)
voies aériennes 2 -0,1 1,8 2,8
oesophagienne 1,9 1.6 1 -0,3
travail ventilatoire 3621 945 883 3369
résistance expiratoire 9,7 5,1 8,2 17,6
compliance totale (m!.cmH20'1) 75 < 15,4 25 72
compliance pulmonaire (ml.cmH20'1) 150 38 143
PaO, (mmHg) 143 162 168 176
PaO,/FiO, 376 386 393 503
PaCO,; (mmHg) 46 61 75 56
P ET CO, (mmHg) 41 50 57 53
Vp anatomique (ml) 119 42 118
Vp/V1 anatomique 0,2 0,38 0,2
Vp physiologique (ml) 64,5 19,98 34 32,4
Vp/V1 physiologique 011 0,18 0,24 0,05
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phase 1 phase 2 phase 3 phase 4
Vr (ml) 709 109 135 692
V1 / poids (ml/kg) 10,1 1,8 3,4 9,9
Fy (cpm) 9 60 40 9
rapport I/E 1/1,9 1/1 1/1 1/1,9
Vu (I/min) 6,39 6,5 5,4 6,24
débit exp max (I/s) 24,5 18 16,4 23,6
peep (cmH;0) 2,3 2,4
Pic pression positive (cm Hz0)
* voies aériennes 13,6 7.6 6,5 12,7
* oesophagien 10,7 6,6 5,3 9
Pic pression négative (cm Hy0)
* voies aériennes -3,4 -1,9
* opesophagien -5 -4,3
P. chambre imposée (cmH;0)
* inspiration .22
* expiration 6
P. Hayek mesurée
* inspiration -19,4
* expiration 3,4
P. fin inspiration (cmH,0)
* voies aériennes 11 3,6 2.4 10,5
* oesophagienne 10,7 1,9 -2,2 9
P. fin expiration (cmH,0)
voies aériennes 2,8 2 1.7 2,4
oesophagienne 2.1 1,25 0,9 1,5
travail ventilatoire 4971 835 879 4418
résistance expiratoire
compliance totale (mI.cmH20'1) 81 <18,5 85
compliance pulmonaire (ml.cmH20'1) 175
PaO, (mmHg) 220 140 174
CO2/min 197 92 124 216,6
Pa0,/FiO, 592 340 424
PaCO, (mmHg) 44,7 63,6 47
P ET CO, (mmHg) 42 46 45
Vp anatomique (ml) 92 53 56 106
Vp/Vy anatomique 0,13 0,49 0,42 0,15
Vp physiologique (ml) 42,8 30 28
Vp/V1 physiologique 6 0,28 4
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78 kg phase 1 phase 2 phase 3 phase 4
Vr (ml) 877 82,2 856
Vy / poids (ml/kg) 14,2 1,05 11
Fy (cpm) 11 60 11
rapport I/E 1/1,7 1/1 1/1,7
Vi (I/min) 9,67 4,91 9,42
débit exp max (I/s) 28,7 13,3 29,5
peep (cmH,0) 2.7 2,6
Pic pression positive (cm H20)
* voies aériennes 18,2 5,2 18,2
* oesophagien 13 7.7 13
Pic pression négative (cm Hz0)
* voies aériennes -1,5
* oesophagien 3,5
P. chambre imposée (cmH;0)
* inspiration .22
* expiration 6
P. Hayek mesurée
* inspiration AT, 4
* expiration 3,6
P. fin inspiration (cmH,0)
* voies aériennes 17.7 1,9 17,4
* pesophagienne 13 5 13,1
P. fin expiration (cmH,0)
voies aériennes 2,4 1,7 2.6
oesophagienne 9,7 6,5 5,4
travail ventilatoire 7130 391 7293
résistance expiratoire 1,9 4,7
compliance totale (ml.cmH20'1) 70 4,7 65
compliance pulmonaire (ml.cmH20'1)
PaO, (mmHg) 171 102 223
CO2/min 39 43 43
PaO,/FiOz 438 237 518
PaCO, (mmHg) 35,6 76,8 34
P ET CO, (mmHg) 44,5 64 31,7
Vp anatomique (ml) 96,5 96,5
Vp/V7 anatomique 0,11 0,11
Vp physiologique (ml) 175
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95 kg phase 1 phase 2 phase 3 phase 4
Vy (ml) 820 59 81,3 985
Vr / poids (ml/kg) 8,62 0,62 0,85 10,4
Fy (cpm) 12 60 60 12
rapport I/E 1/2 1/1 1 1/2
Vu (/min) 9,84 3,39 4,85 11,8
débit exp max (I/s) 27 10,3 102 30
peep (cmH,0) 3,4 4,3
Pic pression positive (cm Hy0)
* voies aériennes 18,5 2.6 3 21,7
* oesophagien 15,3 5,2 1,1 12,6
Pic pression négative (cm Hz0)
* voies aériennes 3,8 2.4 -4 4,3
* oesophagien 10 1 -0,75 6,6
P. chambre imposée (cmH20)
* inspiration -02 -39
* expiration 6 6
P. Hayek mesurée
* inspiration -8,4 -13,2
* expiration 6,2 6,1
P. fin inspiration (cmH,0)
* voies aériennes 16 0,3 1,2 17
* oesophagienne 15 3,5 0,5 12,6
P. fin expiration (cmH,0)
voies aériennes 3,4 0,2 0 4.6
oesophagienne 10 3,9 0,5 6,6
travail ventilatoire 6821 224 347 7692
résistance expiratoire 3,4 12,8
compliance totale (ml.cmH,0™") 60 11,5 12,5 63
compliance pulmonaire (ml.cmH20'1) 116 110
Pa0, (mmHg) 96 130 114
COy/min 280 16 329
Pa0,/FiO, 246 155 285
PaCO, (mmHg) 39 83 47,6
P ET CO, (mmHg) 38 45 44
Vp anatomique (ml) 139 46 167
Vp/V1 anatomique 0,18 0,84 0,21
Vp physiologique (ml) 24 27 57,7
Vp/V1 physiologique 2,6 % 46 % 7,5 %
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phase 1 phase 2 phase 3 phase 4
Vr (mi) 740 74 98 756
Vr / poids (ml/kg) 9,2 0,92 1,29 9,45
Fy (cpm) 11 60 60 10
rapport I/E 1/1 174 1/1 12
Vpm (I/min) 8,26 4,43 5,86 7,57
débit exp max (I/s) 25 12,5 15,4 28
peep (cmH,0) 3 2,8
Pic pression positive (cm H,0)
* voies aériennes 15 3 4,7 19,2
* pesophagien 9,8 7.6 5,7 11,2
Pic pression négative (cm H0)
* voies aériennes -2,6 -3,9
* oesophagien 157 0,2
P. chambre imposée (cmH,0)
* inspiration -22 -32
* expiration 6 6
P. Hayek mesurée
* inspiration -22 -28,5
* expiration 6 6
P. fin inspiration (cmH,0)
* voies aériennes 12,5 0.6 1 16
* oesophagienne 9,8 3,7 2,9 115
P. fin expiration (cmH,0)
voies aériennes 3 0 0,7 2,8
oesophagienne 4,9 5,4 3.4 5,6
travail ventilatoire 5027 298 559 6932
résistance expiratoire 29 3,36 6,62 34,8
compliance totale (ml.cmH,0™) 78 6,7 7.53 57
compliance pulmonaire (ml.cmH20'1) 140
PaO, (mmHg) 160 82,2
COy/min 251 26 236
PaO,/FiO; 356 205
PaCO, (mmHg) 44,3 72
P ET CO, (mmHg) 45 38
Vp anatomique (ml) 186 23,4 162
Vp/Vt anatomique 0,24 0,38 0,21
Vp physiologique (ml) 35
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moyenne
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phase 1 phase 2 phase 3 phase 4
Vr (ml) 714 99 101 743
V1 / poids (ml/kg) 9,8 1,37 1,7 10,15
Fy (cpm) 10 60 10
rapport I/E 1/2 1F3 1/1 1/2
Vu (/min) 7.4 5,6 5,9 7,43
débit exp max (I/s) 25,5 15 15,8 23,6
peep (cmH,0) 2,65 2,9
Pic pression positive (cm Hz0)
* voies aériennes 15,7 5,23 5,74 16,4
* oesophagien 11,8 7,52 7,55 11,4
Pic pression négative (cm H;0)
* voies aériennes -3,25 -3,42
* oesophagien -0,72 -1,14
P. chambre imposée (cmH,0)
* inspiration .22 -27.4
* expiration 6 6
P. Hayek mesurée
* inspiration A7.78 -21,6
* expiration 4.8 5.8
P. fin inspiration (cmH,0)
* voies aériennes 2,08 1,5
* oesophagienne
P. fin expiration (cmH,0)
voies aeriennes
oesophagienne
travail ventilatoire 5405 636 664 5515
résistance expiratoire 14 5 3.6 17
compliance dynamique totale (mI.cmH20'1) 69,45 < 16,7 < 13,2 69,65
compliance pulmonaire (ml.cmH20'1) 136 39 20 117
PaO, (mmHg) 157 142 180
PaO,/FiO; 376 344 448
PaCO; (mmHg) 41 66 44,5
P ET CO, (mmHg) 39 47,6 46 42
Vp anatomique (ml) 127 42,2 57 143
Vp/V1 anatomique 0,18 0,43 0,55 0,19
Vp physiologique (ml) 68 27 48,66
VCO, 245 66 260
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phase 1 phase 2 phase 3 phase 4
Vr (ml) 716 105 98 743
Vy / poids (ml/kg) 9,68 1,3 1,34 10,15
Fy (cpm) 10 60 60 10
rapport I/E 1/2 1/1 1/1 1/2
Vu (/min) 6,88 5,995 5,86 7,13
débit exp max (I/s) 25,36 15,65 16,4 24,9
peep (cmH,0) 2,65 2,7
Pic pression positive (cm H,0)
* voies aériennes 15,9 515 6 17,15
* oesophagien
Pic pression négati\fe (cm Hy0)
* voies aériennes -3,25 -3,3 2.7
* oesophagien
P. chambre imposée (cmH;0)
* inspiration .22
* expiration 6
P. Hayek mesurée
* inspiration
* expiration
P. fin inspiration (cmH,0)
* voies aériennes 15,9 2.2 1,5 16,75
* oesophagienne
P. fin expiration (cmH;0)
voies aériennes 2,8 1,15 1 o7
oesophagienne
travail ventilatoire 5262 682 758 5737
résistance expiratoire 9,45 4,23 3.61 15,2
compliance totale (ml.cmH,0™) 54,15 54,85
compliance pulmonaire (m|.cmH20'1)
Pa0O, (mmHg) 153 134,8 176,5
V CO; 232,5 85,35 124,2 234,5
Pa0,/FiO; 366 306,5 414
PaCO, (mmHg) 44,4 63,8 44,5
P ET CO, (mmHg) 39,5 45,75 46 44
Vp anatomique (ml) 122 41,42 56,7 142
Vp/Vt anatomique
Vp physiologique (ml) 63 28,5 49,55 45,05
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3-4 - Données hémodynamiques

3-4-1 - Evolution des pressions artérielles systémiques

La pression artérielle systolique augmente progressivement de fagon

statistiquement significative : les moyennes sont 99 + 2 mmHg pour la phase I, 108 * 2,5

mmHg pour la phase II et 120 = 3 mmHg pour la phase IV.

Pour la pression artérielle moyenne, seule la phase IV est significativement
différente, I’augmentation entre les phases I et II n’étant pas significative. Les moyennes
sont 66 + 1,7 mmHg en phase I, 70 + 1,9 en phase II et 77 + 3 en phase IV.

La pression artérielle diastolique augmente de maniére non statistiquement
significative de 47 + 1,8 mmHg en phase I, 51 + 2,1 mmHg en phase Il 4 57 £ 3,4 mmHg en

phase IV.

L’évolution des pressions artérielle est représentée par un schéma [cf p. 100].

3-4-2 - Evolution de la fréquence cardiaque

L’évolution de la fréquence cardiaque est représentée par le graphique [cf p.

101]. Globalement, la phase IV est significativement différente des phases I et I1.
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Evolution des pressions artérielles systémiques (mm Hg)
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Fréquence cardiaque (cpm) phase IV
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3-5 - Corrélations

Peu de variables étudiées sont corrélées entre elles. Les corrélations retrouvées
sont :

* Le volume courant avec la pression moyenne développée par la cuirasse. En
fait, plus la pression moyenne est négative, plus la différence de pression développée par la

cuirasse est importante et donc plus le volume courant est grand.

* Le volume courant en phase II et le poids : plus le poids est important, moins
le volume courant est grand. Par contre, il n’y a pas de corrélation entre le poids et la

compliance, ni entre le poids et la pression développée dans la cuirasse.

* La pression artérielle systolique est corrélée a la pression téléexpiratoire en
CO,. Deux explications sont possibles :

e LaPr;CO, est témoin d’une hypercapnie induisant 1’augmentation
de la pression artérielle. Ceci n’est pas démontrable car les valeurs
de la PaCO, (mesurées en fin de phase) et les valeurs de pressions
artérielles (mesurées toutes les deux minutes) ne peuvent &tre
corrélées.

e Une augmentation de la pression artérielle induit une diminution de
I’espace mort alvéolaire et donc une augmentation de I’excrétion de

CO,.
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Correlation volume courant-Pmoyenne

develeppee par le respirateur Hayek
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Correlation Volume courant-poids en

phase II
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Correlation Pression systolique-Pet CO2
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3-6 - Résultats globaux

Sur dix patients inclus dans I’étude, la ventilation par cuirasse doit étre
abandonnée deux fois ; ’une pour désaturation, ’autre pour extrasystole ventriculaire en

rapport avec une hypercapnie chez un patient prédisposé et traité par antiarythmiques.

Le maintien d’une ventilation minute identique & la ventilation conventionnelle
est rendue plus difficile si le sujet est d’un poids plus €élevé, le volume courant diminuant
avec le poids. Les volumes courants et donc minutes les plus bas ont été observés lorsque

la pression mesurée et théorique a I’intérieur de la cuirasse différaient beaucoup.

Le débit expiratoire est moins important en ventilant avec la cuirasse, méme

lorsque la ventilation minute est maintenue.

La pression transmise par la cuirasse s’amenuise au niveau des voies aériennes.
L’augmentation de la pression imposée 2 la cuirasse est limitée car les pressions mesurées
au niveau de la chambre ne sont pas proportionnelles 4 la pression réglée (puissance limitée

du respirateur).

Les compliances dynamiques thoraciques et pulmonaires chutent sous
ventilation par cuirasse. De méme, la résistance expiratoire et le travail respiratoire est

moins important sous cuirasse mais, au prix d’une ventilation moins importante.

Les échanges gazeux sont moins performants sous cuirasse mais comparables
aux autres types de ventilation a haute fréquence : maintien d’une oxygénation suffisante
quoique inférieure a la ventilation conventionnelle, mais excrétion de CO, inadéquate
(augmentation de la ventilation de I’espace mort) et apparition d’une hypercapnie
importante. Lors de la reprise de la ventilation conventionnelle, 1’oxygénation est
supérieure a la premiére phase, il n’y a donc pas d’admission veineuse créée lors de la

ventilation par cuirasse donc ce type de ventilation ne semble pas créer d’atélectasie.
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La pression artérielle se maintient sous cuirasse et semble méme supérieure

compte tenu d’un approfondissement de I’anesthésie lors de la ventilation par cuirasse.

4 - DISCUSSION

L’originalité de I’étude est d’étudier la mécanique ventilatoire pendant la

ventilation avec ’oscillateur Hayek chez un sujet anesthésié-curarisé.

L’utilisation de 1’oscillateur est facile et ne nécessite que peu d’apprentissage. Il
n’y a pas de différence dans I'utilisation de I’oscillateur entre le premier et le dernier

malade, les derniers malades ne sont pas mieux ventilés que les premiers.

La dimension, I’encombrement et le poids de I'oscillateur sont comparables a
ceux d’un respirateur conventionnel. Beaucoup moins encombrant qu’un poumon d’acier, il
peut étre utilisé sans probléme dans une salle d’opération ou au lit du malade. Par contre, il
est inadapté en extrahospitalier ou en situation de catastrophe. Il est cependant tres

bruyant.

Sur les dix patients, cinq avaient une ventilation minute comparable, entre les
deux types de ventilation, aux paramétres usuels. Pour un malade, une augmentation de la
différence de pression a I’intérieur de la cuirasse et de la fréquence ventilatoire a permis
d’atteindre une ventilation minute comparable a celle de la phase 1. Parmi les quatre derniers
malades, deux ont présenté des complications induites par une hypoventilation
(désaturation, extrasystole ventriculaire). L’oscillateur a été arrété a la fin de la phase II et
les patients ont alors bénéficié d’une ventilation conventionnelle avec amélioration des
paramétres ventilatoires. Il n’existait pas d’argument préopératoire (tel le poids) pour
prévoir ces complications. En effet, Les deux derniers patients présentaient un surpoids
mais n’ont pas nécessité une adaptation des paramétres du ventilateur Hayek.

L’augmentation des pressions de la cuirasse et de la fréquence ventilatoire n’a pas permis
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d’obtenir une meilleure ventilation minute ; la puissance du respirateur ne permettait pas
leur ventilation adéquate. Il existe de plus une corrélation entre le poids et le volume
courant qui diminue pour les poids les plus élevés. Ceci peut s’expliquer par le fait que la
pression transmise aux voies aériennes est moins importante chez les malades qui
présentent un surpoids. La cuirasse recouvre une partie de 1’abdomen et une partie du
thorax. La transmission des pressions parait plus difficile si I’abdomen est plus
proéminent, malgré ’adaptation des cuirasses au poids des individus. Si I’étude des
compliances totales a la phase II semble en accord avec ceci, les valeurs ne sont pas

significatives a cause de la taille des échantillons.

L’étude des compliances est entachée d’un doute méthodologique. Il semble
toutefois que sous oscillateur Hayek, la compliance chute malgré I’augmentation théorique

de la CRF.

Les volumes courants mobilisés sous oscillateur Hayek sont inférieurs a
’espace mort anatomique mesuré lors de la phase de ventilation conventionnelle. Les
échanges gazeux se font donc plus par diffusion que par convection. Il en résulte une
oxygénation satisfaisante, quoique inférieure a celle de la ventilation conventionnelle, mais
une acidose respiratoire et une hypercapnie sources de possibles complications cardiaques

et neurologiques.

La pression artérielle systolique augmente lors de la ventilation externe malgré
I’approfondissement de 1’hypnose. Trois explications sont possibles :
e Une meilleure tolérance hémodynamique de ce type de ventilation qui ne
génerait pas le retour veineux
o Une hypercapnie résultant d’une hypoventilation alvéolaire

e Un défaut d’analgésie.
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Le défaut d’analgésie est peu probable car ’augmentation de la pression
artérielle systolique est contemporaine d’une baisse de la fréquence cardiaque et parce que

la pression artérielle systolique diminue au cours de la phase IV.

Une hypercapnie peut étre responsable, du moins en partie, de I’augmentation
de la pression artérielle systolique. Cette augmentation est en effet corrélée a la pression
téléexpiratoire de CO,. Cependant cette valeur peut étre le reflet d’'une diminution de
’espace mort alvéolaire induite par 1’augmentation de pression. Il aurait donc fallu
comparer la pression artérielle et la PaCO, mais ceci est impossible compte tenu du faible

échantillon des valeurs de PaCO,.

Il ne semble pas exister d’accroissement de 1’admission veineuse dans la
derniére phase du travail ce qui exclu d’éventuelles atélectasies. En fait, cette conclusion
nécessiterait un calcul du shunt avec des moyens trop invasifs pour étre utilisés pour une
chirurgie périphérique. Il n’est pas décrit de pneumothorax, d’atélectasies ou de

perforations d’organes creux abdominaux avec le respirateur Hayek.

5 - CONCLUSION

L’efficacité de la ventilation par oscillateur est inférieure a la ventilation
conventionnelle pour les sujets adultes, anesthésiés et curarisés. Le défaut de ventilation
résulte :

o D’échanges gazeux moins performants, ce qui était prévisible lors d’une

ventilation & haute fréquence.

e D’inadaptation a la mécanique ventilatoire d’autant plus importante que le

patient est plus lourd. Il est probable que la cuirasse serait plus adaptée 2 la
ventilation d’enfants anesthésiés car leur rigidité thoraco-abdominale est

moindre.
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e [’augmentation tensionnelle peut résulter d’une meilleure tolérance
hémodynamique mais aussi d’une hypercapnie consécutive a une

hypoventilation alvéolaire.

Hormis la chirurgie de la trachée ou I’anesthésie de patients présentant un abord
particulier des voies aériennes, la ventilation par oscillateur Hayek n’est pas une alternative
A la ventilation conventionnelle chez le sujet adulte anesthésié et curarisé. Cependant ce
genre de ventilation apparait séduisant sous réserve que la puissance de la machine soit
accrue et probablement par un positionnement différent de la cuirasse elle méme au niveau
thoraco-abdominal. En effet, malgré 1’augmentation d’une pression de travail de 30 %, la
variation de Vy a été insuffisante. Le thorax a une rigidité trop importante chez I’adulte
pour permettre sa mobilisation ¢’est la raison pour laquelle une cuirasse prenant une partie

plus importante de 1’abdomen mériterait d’étre testée.
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ANNEXES
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CARACTERISTIQUES GENERALES DE L’OSCILLATEUR HAYEK

Paramétres ajustables :

- Fréquence : 0 a2 999 oscillations/minute

- Rapport1/E : 6/1a1/6

- Pression inspiratoire : - 50 cm d’eau

- Pression expiratoire : - 50 a + 50 cm d’eau.

- En Europe, fonctionne sur 220 V, 2,75 ampéres, 50 Hz
- Poids de I’unité de controle : 3 kg

- Poids du générateur de pression : - 50 kg.

- Dimension du générateur : 510 x 715 x 509 mm’

- Température en fonctionnement : + 10 a + 40°C

- Température en stockage : - 10 a+ 55°C

- Humidité en fonctionnement : 5 a 90 %.
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egla « b A t + 4 A a2 + } b A :t e b 3 2o
\A
Name: bernier Location: ortho Weight (kg): 68 Time: 08:01
10 Code: dvp3 0.0.B.: Date: 08/11/98 Duration: 0:44
Ruler Date: 08/11/98 Ruler Time: 08:25:18
no
Minute Vent-Total (L): 7.76 Compliance-Dyn (ml/cmH20): . 83.3 ) Work-Patient (gm-cm): 0
Minute Vent-Spont (L): 0.00 Peak Exp Flow (L/min): E ’ I:E Ratio: 1:1.9
Resp. Rate (b/min): 12 Mean Airway Pressure (cmH20): 7.1 Pressure-0.1 (cmH20): -0.4
Tidal Vol-Spont (ml): 0.0 Peak Insp Press (cmH20): 16.7 Inspired Vol (ml): 653.7
Tidal Vol-Mech (ml): 645.5 PEEP (cmH20): 2.6 Expired Vol (ml): 644.2
Tidal Vol-corr (ml/kg): 9.49 PEEP-auto (cmH20): 7.4 Mechanical?: Yes
Resistance (cmH20/L/S): 1.7 Work-Mechanical (gm-cm): 5498
Flow CLpm)

P-Airuway / P-Eso (cmH20)

N
i- .:l‘-u"-inu.' |‘|. glla- } -n:jzn“ :.."1:'.

Volume (mL)

Courbes de débit, de pression et de volume

lors de la ventilation en pression positive intermittente
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Name: pat5phasel Location: ortho Weight (kg): 74 Time: 12:47
10 Code: phasel D.0.B.: Date: 08/12/98 Duration: 0:09
Snapshot Date: 08/12/98 Snapshot Time: 12:49:02
Minute Vent-Total (L): 6.87 Compliance-Dyn (ml/cmH20): 0.0 Work-Patient (gm-cm): 0
Minute Vent-Spont (L): 0.00 peak Exp Flow (L/min): 22.3 1:E Ratio: 1:2.1
Resp. Rate (b/min): 10 Mean Airway Pressure (cmH20):_ 5.6 Pressure-0.1 (cmH20): 0.0
Tidal Vol-Spont (ml): 0.0 Peak Insp Press (cmH20): 12.5 Inspired Vol (ml): 0.0
Tidal Vol-Mech (ml): 686.1 PEEP (cmH20): 2.7 Expired Vol (ml): 241.4
Tidal Vol-corr (ml/kg): 9.27 PEEP-auto (cmH20): 0.0 Mechanical?: No
Resistance (cmH20/L/S): 0.0 Work-Mechanical (gm-cm): 3791
Volume / P-Airway Volume / P-Eso
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Courbes pression volume lors de la ventilation

en pression positive intermittente
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Name: dvplsam Location: __bo ortho Weight (kg): 60 Time: 07:51
1D Code: sam D.0.B.: Date: 06/26/98 Duration: 1:13
Ruler Date: 06/26/98 Ruler Time: 08:23:48
Minute Vent-Total (L): 7.01 Compliance-Dyn (ml/cmH20): 0.0 Work-Patient (gm-cm): 1066
Minute Vent-Spont (L): 7.01 Peak Exp Flow (L/min): 18.7 I:E Ratio: 1:1.1
Resp. Rate (b/min): 60 Mean Airway Pressure (cmH20):_ 1.5 pressure-0.1 (cmH20): -4.3
Tidal Vol-Spont (ml): 117.3 Peak Insp Press (cmH20): 0.0 Inspired Vol (ml): 118.3
Tidal Vol-Mech (ml): 0.0 PEEP (cmH20): 3.9 Expired Vol (ml): 116.5
Tidal Vol-corr (ml/kg): 0.00 PEEP-auto (cmH20): 5.2 Mechanical?: No
Resistance (cmH20/L/S): 0.0 Work-Mechanical (gm-cm): 0

Flow Clpm?
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Volume (ml)
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Débit, pression et volume lors de la ventilation

par oscillateur Hayek
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Name: bernier Location: ortho Weight (kg): 68 Time: 09:05
10 Code: dvp3phase32 0.0.B.: Date: 08/11/98 Duration: 0:27
Snapshot Date: 08/11/98 Snapshot Time: 09:13:44
Minute Vent-Total (L): 7.31 Compliance-Dyn (ml/cmH20): 0.0 Work-Patient (gm-cm): 712
Minute Vent-Spont (L): 7.31 Peak Exp Flow (L/min): 18.1 I:E Ratio: 1:1.1
Resp. Rate (b/min): 80 Mean Airway Pressure (cmH20):_ 1.6 Pressure-0.1 (cmH20): -3.9
Tidal Vol-Spont (ml): 91.1 Peak Insp Press (cmH20): 0.0 Inspired Vol (ml): 85.7
Tidal Vol-Mech (ml): 0.0 PEEP (cmH20): 6.8 Expired Vol (ml): 84.2
Tidal Vol-corr (ml/kg): 0.00 PEEP-auto (cmH20): 10.5 Mechanical?: No
Resistance (cmH20/L/S): 0.0 Work-Mechanical (gm-cm): 0
Volume / P-Alruay Volume / P-Eso
188 139?_-
et :qe-':-
m
ma—:'— ma-:-:-
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Courbes pressions volumes

lors de la ventilation par oscillateur Hayek
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Name: dvplsam Location: __bo ortho Weight (ka): 60 Time: 07:51
ID Code:__ sam 0.0.B.: pate:____ 06/26/98 Duration: __ 1:13
Snapshot Date: 06/26/98 Snapshot Time: 08:48:33
Current #1 Current #1
Minute Vent-Total (L): 5.93 5.91 Peak Insp Press (cmH20): 0.0 14.3
Minute Vent-Spont (L): 5.937 0.00 PEEP (cmH20): 6.0 2.8
Resp. Rate (b/min): 60 10 PEEP-auto (cmHZ0}: 8.0 0.0
Tidal Vol-Spont (ml}: UB.8 0.0 Work-Mechanical (gm-cm): 0 0
Tidal Vol-Mech (ml): — 0.0 590.1 Work-Patient (gm-cm): 728 0
Tidal Vol-corr (ml/kg): 0.00— 9.83 [:E Ratio: Til.1__ 1.9
Resistance (cmH20/L/S): 0.0 20.2 Pressure-0T (cmA20): -3.2 0.0
Compliance-Dyn (m1/cmH20): 0.0 71.6 Inspired Vol (ml): T0z.1— 591.0
Peak Exp Flow (L/min): 16.7 24.1 Expired Vol (ml): 100.7—569.7
Mean Airway Pressure (GWZ0):__ 1.0___ 6.3 Mechanical?: No Yes
_ Flow / Volume Volume / Pair-Peso
688
480
olume (ml)
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Comparaison IPPV-oscillateur

pour les courbes débits volumes et pression transpulmonaire-volume
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Test d’occlusion pour la position de la sonde oesophagienne
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Name: mazdebuttest Location: ortho Weight (kg): 55 Time: 08:19
1D Code: mazdeb D.0.B.: Date: 08/20/98 Duration: 0:08
Ruler Date: 08/20/98 Ruler Time: 08:23:38
Minute Vent-Total (L): j.24 Compliance-Dyn (m1/cmH20): 0.0 Work-Patient (gm-cm): 2481
Minute Vent-Spont (L): 3.24 Peak Exp Flow (L/min): 13.0 I:E Ratio: 1:2.4
Resp. Rate (b/min): 10 Mean Airway Pressure (cmi20): -0.3 Pressure-0.1 (cmH20): -0.6
Tidal Vol-Spont (ml): 329.5 Peak Insp Press (cmH20): 0.0 Inspired Vol (ml): 340.3
Tidal Vol-Hech (ml): 0.0 PEEP (cmH20): 0.1 Expired Vol (ml): 375.2
Tidal Vol-corr (ml/kg): 0.00 PEEP-auto (cmH20): 0.4 Mechanical?: No
Resistance (cmH20/L/S): 0.0 Work-Mechanical (gm-cm): 0
2 Flow (Lpa)
z !‘
F
1 i
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Name: mazdebuttest Location: ortho Weight (kg): 55 Time: 08:19
10 Code: mazdeb D.0.B.: Date: 08/20/98 Duration: 0:08
Ruler Date: 08/20/98 Ruler Time: 08:20:14
Minute Vent-Total (L): 5.24 Compliance-Dyn (ml/cmH20): 0.0 Work-Patient (gm-cm): 2600
Minute Vent-Spont (L): 5.24 Peak Exp Flow (L/min): 11.4 I:E Ratio: 1:21.
Resp. Rate (b/min): 16 Mean Airway Pressure (cmH20):_ -2.7 Pressure-0.1 (cmH20): -1.4
Tidal Vol-Spont (ml): 335.2 Peak Insp Press (cmH20): 0.0 Inspired Vol (ml): 334.6
Tidal Vol-Mech (ml): 0.0 PEEP (cmH20): 3.7 Expired Vol (ml): 354.1
Tidal Vol-corr (ml/kg): 0.00 PEEP-auto (cmH20): 0.0 Mechanical?: No
Resistance (cmH20/L/S): 0.0 Work-Mechanical (gm-cm): 0
3 Flow C(ipm)
2
1
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4 18 12 14
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P-Alruay / P-Eso (cmH20)
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Test d’occlusion en fin d’expiration
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Name: mazphase5bis Location: ortho Weight (kg): .55 Time: 09:21
ID Code: ___ mazphaseSbis D.0.8.: Date: 08/20/98 Duration: 0:02
Snapshot Date: 08/20/98 Snapshot Time: 09:22:43
Minute Vent-Total (L): 5.72 Peak Insp Press (cmt20): 12.9 Minute Vent-Eff (L): 4.67
Minute Vent-Spont (L): 0.00 PEEP (cmH20): 2.5 €02/min (STPD): 219.3
Resp. Rate (b/min): 12 PEEP-auto (cmH20): 0.0 Mixed Expired CO2 (mmHg): (38,49)
Tidal Vol-Spont (ml): 0.6 Work-Mechanical (gm-cm): 3329 End Tidal C02 (mmHg): (53.00 )
Tida)l Vol-Mech (ml): 571.2 Work-Patient (gm-cm): 0 Effective TV (ml): 469.7
Tidal Vol-corr (ml/kg): 10.38 I:E Ratio: 1:2.4 Dead Space - Airway (ml): 118.8
Resistance (cmH20/L/S): 23.6 Pressure-0.1 (cmi20): 0.0 Dead Space - Alv (ml): 0.0
Compliance-Dyn (ml/cmi20): 61.7 Inspired Vol (ml): 571.0 VD/VT (Airway): 0.20
Peak Exp Flow (L/min): 23.6 Expired Vol (ml): 588.2
Mean Airway Pressure (cmi20):_ 5.5 Mechanical?: Yes
T‘ €02 / Volume
sel-
wl
3l
[
0
2

Esprred Jolume

1
) 208 ' 4gn

Calcul de 1’espace mort anatomique :

méthode de Fowler en ventilation conventionnelle
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Name: patSphase2bis Location: ortho Weight (kg): 74 Time: 13:20
10 Code: phase2bis D.0.B.: Date: 08/12/98 Duration: 0:02

Snapshot Date: 08/12/98 Snapshot Time: 13:21:01
Minute Vent-Total (L): 5.82 Peak Insp Press (cmh20): 0.0 Hinute Vent-Eff (L): 3.59
Minute Vent-Spont (L): 5.82 PEEP (cmH20): 1.1 €02/min (STPD): 80.5
Resp. Rate (b/min): 60 PEEP-auto (cmH20): 1.4 Mixed Expired CO2 (mmig):  23.97
Tidal Vol-Spont (ml): 97.7 Work-Mechanical (gm-cm): 0 End Tidal C02 (mmHg): 43.99
Tidal Vol-Hech (ml): 0.0 Work-Patient (gm-cm): 606 Effective TV (ml): 65.6
Tidal Vol-corr (ml/kg): 0.00 I:E Ratio: 1:1.1 Dead Space - Airway (ml): 27.9
Resistance (cmH20/L/S): 0.0 Pressure-0.1 (cmi20): -3.9 Dead Space - Alv (ml): 0.0
Compliance-Dyn (m1/cmH20): 0.0 Inspired Vol (ml): 97.9 VD/VT (Airway): 0.30
Peak Exp Flow (L/min): 15.2 Expired Vol (ml): 93.1
Mean Airway Pressure (cmi20): 1.1 Mechanical?: Ho
“T' C0Z / Volume

Yo

no O

[} ] 1

Impossibilité a calculer I’espace mort anatomique lors de la ventilation

par oscillation externe haute fréquence : absence de plateau

Exp u'lld Volume 't



122

~ BIBLIOGRAPHIE



123

AL-SAADY N.M., FERNANDO S.S.D., SIDHU V.S., CUMMIN A.R.C,,

HAYEK Z., BENNETT E.D.

High frequency chest wall oscillation in normal subjects and in mechanically ventilated
patients.

11Th Intern Symposium Intensive Care and Emergency Medecine, 1991, pp 65.

AL-SAADY N.M., FERNANDO S.S.D., PETROS A.J., CUMMIN A.R.C,,

SIDHU V.S., BENNETT E.D.

External high frequency oscillation in normal subjects and in patients with acute
respiratory failure.

Anaesthesia, 1995, 50 : 1031-1035.

ARNUFL G.
L’histoire tragique et merveilleuse de 1’anesthésie.

Charles-Lavauzelle Eds, Paris, 1989 : pp 13-218.

BANNER M.J., KIRBY R.R., BLANCH P.B.
Site of pressure measurement during spontaneous breathing with continuous positive

airway pressure : effect on calculating imposed work of breathing.

Crit. Care Med., 1992, 20 : 528-533.

BANNER M.J.,, KIRBY R.R., BLANCH P.B.,, LAYON A.J.
Decreasing imposed work of the breathing apparatus to zero using pressure-support

ventilation.

Crit. Care Med., 1993, 21 (9) : 1333-1338.

BANNER M.J., JAEGER M.J., KIRBY R.R.
Components of the work of breathing and implications for monitoring ventilator-

dependent patients.

Crit. Care Med., 1994, 22 (3) : 515-523.



10.

11.

12.

13.

124

BARRINGTON K., RYAN C., PELIOWSKI A., FINER N.
The effects of negative pressure external high frequency oscillation on cerebral blood
flow and cardiac output of the monkey.

Pediatric Res., 1988, 21 : 166.

BAUDET J.H.
Histoire de la médecine.

Dumerchez-Naoum Eds, 1985 : pp 15-36 et pp 97-126.

BAYDUR A., BEHRAKIS P.K., ZIN W.A., JAEGER M, MILIC-EMILI J.
A simple method for assessing the validity of the esophageal ballon technique.
Am. Rev. Respir. Dis., 1982, 126 : 788-791.

BENNETT M.R., BLAIR K.E., FIEHLER P.C., KLINE L.R.
Chest wall oscillation in acute respiratory failure utilizing the Hayek oscillator.

Am. Rev. Resp. Dis., 1993, 147, A983.

BENUMOF J.L.
Physiologie respiratoire et fonction respiratoire au cours de I’anesthésie.

In Miller R.D., Anesthésie, Flammarion Eds, Paris 1996 : pp 577-620.

BERSTEN A.D., RUTTEN A.J., VEDIG D.E., SKOWRONSKI G.A.
Additional work of breathing imposed by endotracheal tubes, breathing circuits, and
intensive care ventilators.

Critical Care Med., 1989, 17 : 671-677.

BINET L., BOUR H., BOCHET M., SCHAISON G., MELHEN R.
La respiration assistée par cuirasse thoraco-abdominale : son utilisation en particulier
dans le traitement et la rééducation des insuffisances respiratoires chroniques.

La presse medicale, 1961, 69 : 1737-1740.



14.

15.

16.

17.

18.

19.

125

BORELLI M., BENINI A., DENKEWITZ T., ACCIARO C., FOTI G., PESENTI A.
Effects of continuous negative extrathoracic pressure versus positive end-expiratory
pressure in acute lung injury patients.

Crit. Care. Med., 1998, 26 : 1025-1031.

BRISTOW A.

The use of the Hayek oscillator to produce post-operative hyperventilation in the
neurosurgical patient.

Neuroanaesthetists Travelling Club of Great Britain and Ireland.

The Medical Scholl, Newcastle upon Tyne, 1993.

BROCHARD L.
Principes de physiologie respiratoire nécessaires a la compréhension de la ventilation
artificielle.

Arnette Eds, Paris, 1994 : pp 1-20.

BROCHARD L., ISABAY D.
La ventilation non invasive.
Brochard L, Mancebo J., ventilation artificielle, principes et applications.

Arnette Eds, Paris, 1994 : pp 241-260.

BROCHARD L., RUA F., LORINO H., LEMAIRE F., HARF A.

Inspiratory pressure support compensates for the additionnal work of breathing
caused by the endotracheal tube.

Anesthesiology, 1991, 75 : 739-745.

BROOMHEAD C.J., DILKES M.G., MONKS P.S.
Use the Hayek oscillator in a case of failed fibreoptic intubation.

Br. J. Anaesthesia, 1995, 74 : 720-721.



20.

21.

22,

23.

24.

23

26.

126

CAMPBELL J.M., NEVIN M.
Hayek oscillator ; experience in intensive care.

Clin. Intens. Care, 1993, 4 : 92.

CHARTRAND D.A., JODOIN C., COUTURE J.
Measurement of pleural pressure with oesophageal catheter-tip micromanometer in

anaesthetized humans.

Can. J. Anaesth., 1991, 38 : 518-521.

CHRISTIE J.M., SMITH R.A.
Pressure support ventilation decreases inspiratory work of breathing during general
anesthesia and spontaneous ventilation.

Anesth. Analg., 1992, 75 : 167-171.

COTES JE.
Lung function.
Blackwel Scientific Publications, 4éme édition, Londres, 1979 : pp 1-495.

DILKES M.G., BROOMHEAD C., McKEVLIE P., MONKS P.S.
The Hayek oscillator : a new method of ventilation in microlaryngeal surgery.

Ann. Otol. Rhin. Laryng., 1993, 102 : 455-458.

DILKES M.G., BROOMHEAD C., McKEVLIE, MONKS P.S.
A new method of tubeless anaesthesia for upper airway laser surgery.

Lasers Med. Sci., 1994, 9 : 55-58.

DOLMAGE T.E., HAYEK Z., DE-ROSIE J.A., GOLDSTEIN R.S.
Effect of external high frequency oscillation (EHFO) at 1-5 Hz on gas exchange in
normal lung.

Am. Rev. Resp. Dis., 1992, 145 (4) : A528.



27

28.

28.

30,

31.

32.

127

DOLMAGE T.E., DE-RISIE J.A., AVENANDO M., GOLDSTEIN R.S.
Effect of external chest wall oscillation on gas exchange in healthy subjects.

Chest, 1995, 107 : 433-439.

DOLMAGE T.E., EISENBERG H.A., DAVIS L.L., GOLDSTEIN R.S.
Chest wall oscillation at 1 Hz reduces spontaneous ventilation in healthy subjects
during sleep.

Chest, 1996, 110 : 128-135.

DRUMMOND G.B., WRIGHT A.D.G.
Inaccuracy of oesophageal pressure for pleural pressure estimation in supine
anaesthetized subjects.

Br. J. Anaesth., 1983, 55 : 585-593.

EVANS J.M., WISE C.C.
Intrinsic lower esophageal activity may interfere with esophageal pressure
measurements.

Anesthesiology, 1984, 60 : 615.

GAITINI L., KRIMERMAN S., SMORGIK S., GRUBER A., VARZBERGER A.
External high frequency ventilation for weaning from mechanical ventilation.

Recent Advances in Anaesthesia, Pain, Intensive Care and Emergency,

1990, 5 : pp 137-138.

GAY R.
Histoire de la ventilation artificielle.

Rev. Prat., 1991, 41 : 2085-2087.



33

34.

35.

36.

37

38.

128

GOULON M.
Les débuts de la réanimation en France.

Rev. Prat., 1993, 43 (2) : 215-218.

GREEN R.A., COLEMAN D.J.
Cuirass respirator for endoscopy.

Anaesthesia, 1955, 10 (4) : 369-373.

HARDINGE F.M., DAVIES R.J.O., STRADLING J.R.
Effects of short term high frequency negative pressure ventilation on gas exchange

using the Hayek oscillator in normal subjects.

Thorax, 1995, 50 : 44-49.

HAYEK Z., PELIOWSKI A., RYAN C.A., JONES R., FINER N.N.

External high frequency oscillation in cats experience in the normal lung and after saline
lung lavage.

Am. Rev. Resp. Dis., 1986, 133 : 630-634.

HAYEK Z., SCHONFELD T.
External high frequency oscillation around a negative baseline - Prelimirary trials in
humans.

Excerpta Medica, 1990 : 761-762.

HAYEK Z., SOHAR E.
External high frequency oscillation - concept and practice.

Intensive Care World, 1993, 10.



39.

40.

41.

42.

43.

44.

45.

129

HIFI Study Group.
High-frequency oscillatory ventilation compared with conventional mechanical

ventilation in the treatment of respiratory failure in preterm infants.

New England J. Med., 1989, 320 (2) : 88-93.

HIGGS B.D., BEHRAKIS P.K., BEVAN D.R., MILIC-EMILI J.
Measurement of pleural pressure with esophageal balloon in anesthetized humans.

Anesthesiology, 1983, 59 : 340-343.

HUREWITZ AN., SIDHU U., BERGOFSKY E.H., CHANANA A.D.
How alterations in pleural pressure influence esophageal pressure.

Am. Phys. Soc., 1984 : 1162-11609.

[RVIN C.G., SAMPSON M., ENGEL L., GRASSINO A.E.
Effect of breathing pattern on esophageal pressure gradients in humans.

Am. Physio. Soc., 1984 : 168-175.

JACKSON E., LANE R., LAVERTY A., SLADE G., REA J.,, HAYEK Z.
Changes in functional residual capacity (FRC) and pattern of resting breathing with the
« Hayek oscillator ».

British thoracic Society Meetin, 1993.

JONSON B., NORDSTROM L., OLSSON S.G., AKERMAN D.
Monitoring of ventilation and lung mechanics during automatic ventilation. A new
device.

Bull. de physiopath., 1975, 11 : 729-743.

KACMAREK R.M., DEAN H., JAMES K. STOLLER.
Monitoring in respiratory care.

Datex Instrumentation, 1993 : 510-514.



46.

47.

48.

49.

50.

31.

52,

130

KAMPMANN B., HABIBI P.

External negative pressure ventilation using the Hayek oscillator.

Paediatric Intensive Care Meeting., Nice, 1994.

KEITH S.

Respiratory support.

B.M.J., Publishing group Eds, Londres :, 1995 : 1-239.

KIRTON O.C., BANNER M.J., AXELRAD A., DRUGAS G.

Detection of unsuspected imposed work of breathing : case reports.

Crit. Care Med., 1993, 21 (5) : 790-795.

LESSARD M.R., LOFASO F., BROCHARD L.

Expiratory muscle activity increases intrinsic positive end-expiratory pressure

independently of dynamic hyperinflation in mechanically ventilated patients.

Am. J. Respir. Crit. Care Med., 1995, 151 : 562-569.

MARINI J.J.
Lung mechanics determinations at the bedside
application.

Respiratory Care, 1990, 35 : 669-693.

MARINI J.J.
Ventilation mécanique controlée.

Arnette Eds, paris, 1994 : pp 21-50.

MILIC-EMILI J., ROBATTO F.M., BATES J.H.T.

Respiratory mechanics in anaesthesia.

Br. J. Anaesth., 1990, 65 : 4-12.

. instrumentation and clinical



3

54.

55,

56.

37.

58.

39,

131

MOLLARET P., PICIDALO J.J.,, BONNET Y.
Place des respirateurs a cuirasse en réanimation respiratoire.

La presse médicale, 1958, 66 : 460-463.

MONKS P.S., DILKES M.G.
Anaesthesia for endoscopic, laser, laryngeal and airway surgery using the Hayek
oscillator and total intravenous anaesthesia.

Minimal Invasive Therapy, 1995, 4 : 27-30.

MONKS P.S., BROOMHEAD C.J., DILKES M.G., McKELVIE P.
The use of the Hayek oscillator during microlaryngeal surgery.

Anaesthesia, 1995, 50 : 865-869.

MONKS P.S., PECK T.E., DILKES M.G.
Anaesthesia for day care laser tonsillectomy using the Hayek oscillator and total
intravenous anaesthesia.

Min. Invas. Ther. Allied. Technol., 1996, 5 : 203-206.

MOON R.E., CAMPARES E.M.

Monitorage respiratoire.

Miller D., Anesthésie, Paris : Médecine Science Flammarion, 1996 : 1253-1290.

NIKNAM J., MARINI J.J.
Effect of a nasogastric tube or eosophageal pressure measurement in normal adults.

Chest, 1994, 106 : 137-141.

NUNN J.F.
Applied respiratory physiology.
Butter Worth Heinemann, 4éme ed., Cambridge, 1993 : pp 1-593.



60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

132

NUNN J.F.
Ancient egyptian medicine.

British Museum Press, Londres, 1996 : pp 46-55.

PENNY D.J., HAYEK Z., REDINGTON A.N.
The effects of positive and negative extrathoracic pressure ventilation on pulmonary

blood flow after the total cavopulmonary shunt procedure.

Intern. J. Cardio, 1991, 30 : 128-130.

PENNY D.J., HAYEK Z., RAWLE P., RIGBY M.L., REDINGTON A.N.
Ventilation with external high frequency oscillation around a negative baseline increases
pulmonary blood flow after the fontan operation.

Cardiol. Young., 1992, 2 : 277-280.

PESLIN R., NAVAJAS D., ROTGER M., FARRE R.
Validity of the esophageal balloon technique at high frequencies.
Am. Phys. Soc., 1993 : 1039-1044.

PETROS A.J., FERNANDO S.S.D.., SHENOY V.S., AL-SAADY N.M.
The Hayek oscillator. Normograms for tidal volume and minute ventilation using
external high frequency oscillation.

Anaesthesia, 1995, 50 : 601-606.

RAPOPORT D.M., PEDUZZI N., NORMAN R.G., GOLDRING R.M.
Effect on FRC of extrathoracic negative pressure delivered by a Hayek oscillator.
Am. Rev. Resp. Dis., 1993, 147 : A965.

REHDER K.
Anaesthesia and the respiratory system.

Can. Anaesth. Soc. J., 1979, 26 : 451-462.



67.

68.

69.

70.

71.

2.

73.

133

RYAN C., PELIOWSKI A., PERRY A., FINER N.
External high frequency oscillation (EFHO) : histologycal and biochemical effects.
Pediatric Res., 1988, 23 : 439A.

ROUBY J.J.
La ventilation a haute fréquence : état de la recherche et applications pratiques.

Rev. Prat., 1990, 40 : 456-459.

ROUBY J.J.
Ventilation & haute fréquence.

Arnette Eds, Paris, 1994 : pp 227-240.

SCHVESSLER T.F., GOTTFRIED S.B., GOLDBERG P., KEARNEY R.E.,
BATES J.H.

An adaptative filter to reduce cardiogenic oscillations on oesophageal pressure signals.

Ann. Biomed. Eng., 1998, 26 : 260-267.

SEGAWA J., NEKASHIMA Y.
The efficacy of external high frequency oscillation : experience in a quadriplegic patient
with alveolar hypoventilation.

Kokyu To Junkan, 1993, 41 : 271-275.

SHEKERDEMIAN L.S., SHORE D.F., LINCOLN C., BUSH A., REDINGTON A.N.
Negative-pressure ventilation improves cardiac output after right heart surgery.

Circulation, 1996, 94 : 49-55.

SHIMON A. S., FINK G., MITTELMAN M.
External high-frequency ventilation in severe chronic obstructive pulmonary disease.

Chest, 1993, 104 : 1698-1701.



74.

75:

76.

77.

78.

73

80.

134

SIDENO B., VAAGE J.

Ventilation by external high frequency oscillations improves cardiac function after
coronary artery bypass grafting.

Eur. J. Cardiothor. Surg., 1997, 11 : 248-257.

SMITHLINE H.A., RIVERS E.P., RADY M.Y., BLAKE H.C., NOWAK R.M.
Biphasic extrathoracic pressure CPR a human pilot study.

Chest, 1994, 105 : 842-846.

SO0 HOO G.W., ELLISON M.J., ZHANG C., WILLIAMS A.J., BELMAN M.J.
Effects of external chest wall oscillation in stable COPD patients.

Am. J. Resp. Crit. Care Med., 1994, 149 (4).

SPITZER S.A., FINK G., MITTELMAN M.
External high-frequency ventilation in severe chronic obstructive pulmonary disease.

Chest, 1993, 104 : 1698-1701.

STICK S., TURNER D., LESOUEF P.
Transmission of pressure across the chest wall during the rapid thoracic compression
technique in infants.

Am. Physiol. Soc., 1994 : 1411-1416.

SUTCLIFFE N., REMINGTON S.A.M., RAMSAY T.M., MASON C.
Severe tracheal stenosis and operative delivery.

Anaesthesia, 1995, 50 : 26-29.

THOMSON A., ELLIOT J., SILVERMAN M.
Difficulties in measuring esophageal pressure.

Crit. Care Med., 1983, 11.



81.

82.

83.

84.

85.

135

WALSH G.R., NEVIN M.

External high frequency oscillation ventilation.

Intensive Care Britain, 1994.

WEST J.B.
Physiologie respiratoire.

Pradel Eds, 4¢me édition, Paris, 1995 : pp 1-161.

WOOLLMAN C.H.M.
The development of apparatus for intermittent negative pressure respiration.

Anaesthesia, 1976, 31 : 537-547.

WOOLLMAN C.H.M.
The development of apparatus for intermittent negative pressure respiration.

Anaesthesia, 1976, 31 : 666-685.

ZOBEL G., DACARB D., RODL C.
Hemodynamic effects of different modes of mechanical ventilation in cardiac and
respiratory failure : an experimental study.

Clin. Intens. Care, 1993, 4.



136

TABLE DES MATIERES

Page
INTRODUCTION.....
PREMIERE PARTIE 10
Chapitre 1 : HISTOIRE DE LA VENTILATION ARTIFICIELLE ........c..cc.... 11
Mythologie et physiologie 12
Les premiéres réanimations respiratoires 13
Le XIXéme siécle : Les pionniers de la ventilation externe....... 14
Le XXéme siécle et la poliomyélite : ’apogée de la
ventilation eXterne......c.ccccecsicncscrsesnsssenssnasse .16
Les accessoires nécessaires a la ventilation artificielle.............. 18
B o) AR P—————— 18
| D0 1411010 150 o DO OO 18
0 O — 18
L’épidémie de poliomyélite de Copenhague en 1952......ccccccvuee 19
La place des cuirasses aprés 1952.......ccccveceesucnccncens .20
Chapitre 2 : MECANIQUE VENTILATOIRE 22
1 - Définitions 23
151 = 188 VOIIIHES . ersmnssnsrnssmnsmsassassnsnbssissaiasums snamamsaiamsesins 23
1-2 = ESPACE MOt ..ccvvruriieiiiiransrinaesnnssessessesssssesnesessssansnnas 23
1-3 - Compliance pulmonaire ..........coceevereererecnesensenecsenseennn 25
1-4 - Résistance des voies aériennes. .....cccceuvevuereeeereesunsanees 26

1-5 - Travail exercé sur le poumon en ventilation

1) 118 00) (<1 <TRNRN SRR



137

2 - Mécanique ventilatoire selon le type de ventilation............ w2l
2-1 = Enventilation Spontanee. caaaiimsnamnimiiimise 28
2-2 - Lors de la ventilation en pression positive ................. 29
2-3 - Lors d’une ventilation mécanique par pression
BTN VE ORI i svmm i I T 30
3 - La pression 0esophagienne.......cccussssssssnsassnssssasasessasassasassesess 31
3-1 - Estimation de la pression pleurale..........c.ccoceeniininnnnes 31
3-2 - Principe de la prise de pression oesophagienne........... 31
3-3 - Limites de la pression oesophagienne...........ccceeevenenne 32
3-4 - Validation du chiffre obtenu comme étant celui
de Ja pression 0esOPHABIENNE ..xsssmssssvisssnsssssrses 33
3-4-1 - Le ballon est-il bien positionné ?..................... 33
3-4-2 - Le gonflage du ballon.....ussaswesansiie 34
Chapitre 3 : LES EFFETS DE L’ ANESTHESIE 35
1 - Effets des agents anesthésiques sur la contraction
musculaire....... 36
1-1 - Muscles des voies aériennes SUPEriGUIES.......ccveveeverenns 36
1-2 - Muscles Inspiratoites...oumsissmmmsvesmsnsssssersers 37
2 - Effets des agents anesthésiques sur les volumes
pulmonaires SR — 37
3 - Effets des agents anesthésiques sur les rapports
ventilation-perfusion.......cucececescsaccscssccnese 38
3-1 - Une admission veineuse augmentée .........ovveercrserueeens 38
3-2 - Une augmentation de 1’espace mort par deux
MECENIRITIES snusuemuisissmmsssravesm s TR s RS 39



138

4 - Effets de I’anesthésie générale sur le travail respiratoire....39

Chapitre 4 : EFFETS SUR L’ORGANISME DE LA VENTILATION

ARTIFICIELLE .....ccoceessssssssasssnassnsassassnsesses IR s——

1 - Effets sur le systéme respiratoire e dl
1-1 - Les effets sur le systéme respiratoire ...........ceeeeevreenees 41

1-1-1 - Effet des hautes pressions .............ccoovuurienen 4]

1-1-2 - Effet des basses pressions...........o.ccceveevrservenees 42

1-1-3 - Effets secondaires de l'intubation.................... 42

1-1-4 - Effets sur les volumes pulmonaires,
la compliance et les résistances....................... 42
1-1-5 - Inhomogénéité des rapports ventilation-
POrTUSION s e 43
1-1-6 - Complications infectieuses .............c.ocovvvrvrrenne 43
1-2 - Effets hémodynamiques de la ventilation par
IS TlatioN. saumssmsmmsma s R s 43

1-3 - Effets neuro-endocriniens de la ventilation

en pression Posiive e mmosvmssmasamesmed 44

2 - La ventilation non invasive.. 44
3 - La ventilation & haute fréquence......cccccecee. SO 45
3-1 - Les bases physiologiques....covumsaemummseussassnssnsansnas 45

3-2 - Jet ventilation et ventilation a haute fréquence
QI PrEssion POSHIEL cucmmmmmmminsrrersmsemmsecesarss 46

3-3 - La ventilation a haute fréquence par oscillation........... 47



139

Chapitre 5 : L’OSCILLATEUR HAYEK.........cco0neue 48
1 - Principes ....cceernencssnresnenes P RS 49

2 - Description de Pappareil 51

251 o T2 CUHABERL . s eornarrsassomssnssnmsnssnsssenmmnsiamiaiissioibisuasisas ianion 51

2-2 - Le générateur de pression........couereeeeesnsncsnrernsnesenesnnns ol

2<% = L onitd de CONMOIE....commmnssamsasasssisssissssssssmmmmrnmenismain 52

3 - Utilisation de ’oscillateur HayekK ....ccciseeccarsssnccsnccseacessacsanasanes 53

4 - Comparaison théorique avec PIPPV. 53

5 - Utilisation documentée de oscillateur Hayek......c..cecevcernee. 54

DEUXIEME PARTIE : L’ETUDE.............. 57
1 - Présentation de I’étude 58
1-1 - Lie butide I'&de .commmmmammssusmnioamssmmns 58

1-2 - Prineipes do teavall omssssnnumrmassmisisis 58

2 - Matériels et méthodes 60
Bel = Ligs patients.. o amnanummssssmsmmsssssmmmmsnmsme 60

2.2 - L' anesthésie cimminsaussssmnsmsmsmssnsssisssvesvsses 60

221 = L neduection .osesmwssmevsasnsesssason 60

202 = L el ellen v svnsssmmsvasmesamsspsoevesmsvnsvisn 61

2-3 - La ventilation conventionnelle ........cescennssesaessessssuonssnes 61

2.4~ Lapression oesophaglenne .. uawsmmmmursassmm 62

Dedh-1 = Matriel ULTTISE.....uuuveevvvveeeereersrrersssssssnssssssssssns 62



140

2422 - Mise en plate.comwmnnmnumammssammman 62
2-4-3 - Critéres de fiabilité en ventilation contrélée.....63

2-4-4 - Protocole de validation de la pression

0€SOPRAZIENNE. ... 63
1. | T ——— 63
240~ ParamielestlistS s mammsra s SR 70

2-6-1 - La ventilations minute . usssssnisssvsnessvins 70
2-6-2 - Le débit expiratoire maximum.............c..ce.u... 70
2-6-3 - Les valeurs de pressions...........veiveesreernnane 70
2-6-4 - La valeur du travail expiratoire...................... 71
2:6-3 ~ La résistance expiraloire. .. sspsssnssisssasss 71
2-6-6~Les complnnees mmsismnm s s o i

2-6-6-1 - Calcul des compliances en venti-
lation en pression positive intermittente ...... 71

2-6-6-2 - Comment calculer les complian-

ces sous ventilation par Hayek..................... 72

2-6-7 - Les gaz du sang artériel............c.ccvuevervunennen 74

2-6-8 - La pression téléexpiratoire de CO;................. 75
2-6-0'~ L espnne mortsessasssssssssesavesssaissssies 75
2-6-10 - Les paramétres hémodynamiques................. 75

2-7 = Amalyse Statistique ..aussissssssmsommmsssasssses sivipes 75
3 - Résultats. RSP TS A S O PO N S N Y EERN OSSO T RN HASEY P 76
3-1 - Validation de la méthodologie .........ccccuenecvrscssusnrsncarons 76
3-1-1 - Sondes oesophagiennes.................cccccevueunnse. 76

3-1-2 - Patients entrant en phase Il ........................... 77

3-1-3 - Problémes méthodologiques ........................... 78
3-1-3-1 - Les gaz anesthésiques........ccceeurnenee 78

3-1-3-2 - Données de mécanique

VL5315 2 11031 4 P 81



141

3-2 - Critéres de qualité des échanges gazeux ...........cceeveuee 82
3-2-1 - Oxygénation du sang artériel.......................... 82
3-2-2 - Excrétion du gaz carbonique..................cou.... 82
3-3 - Critéres de mécanique ventilatoire ......c..cecevevereceernnnnne 85
3-4 - Données hémodynamiques .........cceveeerersvecrecressurssnnanes 99

3-4-1 - Evolution des pressions artérielles

EYBLEIIGHIES. ... nsoomas ssosarenies ks sisesaiaRsss Simss SEAARRS 99
3-4-2 - Evolution de la fréquence cardiaque............... 99
355« COTECIAIONE. . ronsresssaseonssassaspmnsnssisss sabingins raveimsER R 102
36~ RESNITALE FIODAN . meommemsmmsmisisisssissisiamassassssensssivsssnssisss 106
4 - Discussion...... A N AR AT 107
5 - Conclusion.......cceceeecenssencsansenns 109
ANNEXEB ). eeunesssissssorassnssissesersssnsmsisossiissesssmmasissi i i ssissssgsssssmpsessssnsiassanens w111




142

SERMENT D’HIPPOCRATE

En présence des maitres de cette école, de mes condisciples, je
promets et je jure d’étre fidéle aux lois de I’honneur et de la probité dans

’exercice de la médecine.

Je dispenserai mes soins sans distinction de race, de religion,

d’idéologie ou de situation sociale.

Admis a l'intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui
s’y passe, ma langue taira les secrets qui me seront confiés et mon état ne

servira pas a corrompre les moeurs ni a favoriser les crimes.

Je serai recomnaissant envers mes maitres, et solidaire
moralement de mes confréres. Conscient de mes responsabilités envers les

patients, je continuerai a perfectionner mon savoir.

Si je remplis ce serment sans 1’enfreindre, qu’il me soit donné de
jouir de I'estime des hommes et de mes condisciples, si je le viole et que je

me parjure, puissé-je avoir un sort contraire.



BON A IMPRIMER Ne 63

LE PRESIDENT DE LA TﬂESE

Vu, le Doyen de la Faculté

VU et PERMIS D’IMPRIMER

LE PRESIDENT DE L’UNIVERSITE



David VANDROUX

Titre :

VENTILATION PAR OSCILLATIONS EXTERNES HAUTES FREQUENCES DE
SUJETS ANESTHESIES ET CURARISES

142 pages (thése de médecine ; Limoges ; 1998)

Résume :

L’oscillateur Hayek est un oscillateur externe a hautes fréquences, composé d’une cuirasse
thoraco-abdominale, qui développe une pression périthoracique permettant la ventilation. Il
a été utilisé pour la ventilation de patients en état d’insuffisance respiratoire mais aussi
pour les actes de chirurgie O.R.L. Aucune étude n’a encore évalué son efficacité lors
d’interventions de chirurgie périphérique pour des patients curarisés et intubés.

La présente étude montre que, s’il est possible d’obtenir une oxygénation satisfaisante, il
‘reste difficile de controler la ventilation alvéolaire car la rigidité thoraco-abdominale varie

avec les sujets.

Mots clés :
e Ventilation externe
_e Oscillations externe hautes fréquences
e Pression oesophagienne

o Anesthésie générale

e Professeur P. FEISS

e Professeur H. GASTINNE

e Professeur N. NATHAN-DENIZOT
e Professeur B. MELLONI

e Docteur M.T. ANTONINI




