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ABSTRACT

Muscular pressure under NAVA using the PEl index during weaning after acute respiratory
failure

Introduction: With NAVA assist is proportional and synchronized to diaphragmatic electrical
activity (EAdi). EAdi represent the diaphragmatic neural drive. We titrate NAVA according
the EAdi max recorded during a failed spontaneous breathing trial (SBT). After a failed SBT
NAVA is started and we increase NAVA level in order to reduce the respiratory load until
EAdi = 40% EAdi max.(1) Recently, the Pressure Electricy index: Pmus/Eadi index (PEI) has
been described. (2) The purpose of this study was to assess muscular pressure (Pmus) using
PEI with our NAVA protocol.

Material and methods: Observational study, patients recovering from pneumonitis and
acute respiratory failure. SBT was Pressure Support Ventilation with 7cmH20 of assist and no
PEP. PEIl was calculated under NAVA and during SBT from airway pressure drop during end-
expiratory occlusions, muscular pressure (Pmus) was estimated from PEI (2). Another index,
patient ventilator contribution index (PVBC) was also measured using the inspiratory peak of
the diaphragmatic electrical activity (AEAdi) and Vt (insp) during assisted and non-assisted

breaths. We calculated PVBC? because it is more correlated to Pmus/Ptot.

Results: Results are summarized in the table. No patient had respiratory distress under
NAVA. NAVA VT was higher than SBT VT: 6,2 [4,7-6,7] vs 5,4 [4,8-6,7] mI.kg-1 PBW, p=0,02.
After the failed SBT the reduction of 40% of EAdi with NAVA reduced Pmus by 53%. Pmus,
EAdi and Paw-PEP were not correlated and PEI during SBT was 22% higher than under NAVA,

p=0,013. The ratio Pmus/(Pmus +Paw- PEP) under NAVA was 33% and PVBC2 was 31%.

Conclusion: The reduction of 40% of the diaphragmatic neural drive according to our
protocol reduced significantly the respiratory load within acceptable range of Pmus.
Moreover PEI can increase when the load is too high, probably by accessory muscles
recruitment.
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I. 1EREPARTIE:

A. COMMANDE DIAPHRAGMATIQUE :

1. Anatomie du diaphragme

Le diaphragme est une cloison musculo-aponévrotique séparant les cavités thoraciques et
abdominales. Il est formé de deux coupoles asymétriques, a convexité supérieure, s’insérant sur la
face endothoracique des cotes, du sternum et de certaines vertébres thoraco-lombaires. Elles sont
constituées de multiples fibres musculaires s’entrecroisant en position radiaire délimitant deux
zones : un centre tendineux, une périphérie musculaire.

Cette cloison diaphragmatique comporte 11 orifices dont trois principaux, qui sont les
hiatus cesophagien, aortique et tendineux.

Il est innervé par le nerf phrénique naissant des racines cervicales C3 C4 C5. Chaque nerf
phrénique (droit et gauche) se projette sur sa coupole de maniére rayonnée.

Il est le principal muscle inspiratoire, sa contraction entrainant un aplatissement des
coupoles (dépression intra thoracique) et une horizontalisation des cotes (augmentation du diamétre
antéropostérieur de la cage thoracique). Sa contraction entraine donc une diminution de la pression
intra thoracique et une augmentation de la pression intra abdominale. La force de contraction est

corrélée a la différence entre ces deux pressions, appelée pressiontransdiaphragmatique.
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DIAPHRAGME (vue inférieure;
Branche antérieure des nerfs.
phréniques drot et gauche
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Pilier droit du diaphragme’ Tronc sympathique gauche- M. grand psoas

Figure 1 : Anatomie du diaphragme

Au niveau de son hiatus, I'cesophage est au contact du muscle diaphragmatique dans sa partie
crurale.

2. Commande ventilatoire etdiaphragmatique

La respiration est un phénomene complexe faisant intervenir différents acteurs travaillant de
concert. En premier lieu, les centres respiratoires envoient des efférences a la moelle épiniére dont

le message est véhiculé par le nerf phrénique jusqu’a chaque coupole diaphragmatique.

Les centres respiratoires sont les initiateurs de la respiration. En effet, situés dans la partie
pontique du tronc cérébral (commande automatique) au sein de deux noyaux, ils forment un
complexe en interaction constante (1) : le complexe pré-Botzinger. Ce complexe est modulé par les
afférences périphériques dont les messages exercent un rétrocontréle permanant sur ces noyaux
afin de dessiner le schéma respiratoire le plus adapté a la demande du patient en termes de
temporalité et d’intensité. Il existe aussi des connexions avec les structures sus-tentorielles,

impliquées dans la commande volontaire.

Les efférences de ces centres se projettent vers la corne antérieure de la moelle épiniére, ou
émergent entre les racines C3 et C5, les nerfs phréniques. Ces derniers cheminent de part et d’autre
du médiastin antérieur pour aller innerver le muscle diaphragmatique : principal acteur de la
fonction pompe respiratoire. L'activation électrique de ce dernier permet la transformation du

message nerveux en une contraction musculaire source de dépression thoracique. Ce gradient de

12



pression négative par rapport a la pression a la bouche est a I'origine d’'un débit inspiratoire faisant
entrer dans les alvéoles un gaz oxygéné, permettant la diffusion de ce dernier au sein de la

membrane alvéolaire.

b 2 Commande centrale
Sedation % Amplitude, timing, distribution &
Tronc cérébral
Transmission nerveuse périphérique 2
Propagation du potentiel d’action Voles aériennies
Jonction neuro-musculaire Supérieures & - -
Excitation fibre musculaire (intubation)
& Activation électrique musculaire W
Propriétés contractiles g_ :ffv::(:: g
E (relation longueur-tension, fatigue) -E _phr é 5 . E’
4 Contraction musculaire (force) O intercostales 32
H w et muscles o
<< : Configuration de la cage thoracique > c
é H Couplage neuro mécanique accessowes )
] «©
<\ Récept =
! Distension pulmonaire CPpIpLS +5
r—. (7 ; |l c
v 'E, Pression pleurale diminue  — 8
Ptot g, = Pmus,+ Pvent, = C Auto PEEP E <)
' . . 3 o 8 Elastance thoraco pulmonaire (Ptot;) | 1S) Aﬁérm 3
Assistance ventilatoire @ = f=gl | Voles aériennes —| 3
(Pvent) P2 Diminution Palvéolaire b=g | ¢t pulmonaires
ven Q. «n Résistances voles aériennes (Ptot,) =
i Lo = g Afférences
“és'z':’"“ni:‘;z;‘““' = Pression ouverture voies cardio -
aériennes, débit, volume vasculaires
VD/VT FR
-
Ventilation alvéolaire ‘g
Echanges gazeux, hématose :E Chémorécepteurs | —
(=)

Figure 2 : commande ventilatoire sous assistance

P:ot représente la pression nécessaire a distendre les poumons et la paroi thoracique, donc
nécessaire a vaincre les forces élastiques et résistives. Pyent est la pression régnant au sein des
voies aériennes générée par I’assistance, Pmus la pression musculaire générée par les muscles
respiratoires. Eadi est I'activité électrique du diaphragme et NAVA le mode ventilatoire :

neurally adjusted ventilatory assist.
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La commande ventilatoire est soumise a une régulation tres fine. Cette derniére nécessite la
transmission d’informations périphériques concernant la demande ventilatoire du patient et le
travail effectué. Ainsi, il existe différents récepteurs (2) permettant la collecte de ces informations

renseignant sur la configuration du systeme respiratoire en tempsréel.

Les chémorécepteurs, centraux et périphériques :

-centraux, ils sont situés au niveau du tronc cérébral (face antérieure du bulbe) et recueillent
les modifications de pH dans le liquide cérébrospinal dont la valeur est principalement réglée
par le taux de CO2. lls induisent une hyperventilation en réponse a une acidose de maniéere a

éliminer la charge acide en surplus.

-périphériques, situés au niveau de la bifurcation carotidienne et de la crosse aortique, et

plus sensibles a I'hypoxémie qu’a I’hypercapnie.

Les mécanorécepteurs, situés dans le parenchyme pulmonaire, les bronches ainsi que dans les

muscles proches des lumiéres bronchiques.

Tensio-récepteurs a réponse lente, dont I'activité augmente avec la distension pulmonaire, activité

transmise par le nerf vague.

Tensio-récepteurs a réponse rapide dont I'activité diminue avec la distension pulmonaire, activité

transmise par le nerf vague.

Les fibres C (bronches et alvéoles) et récepteurs J (interstitium) renseignent sur le volume des

compartiments dans lesquels siégent ces derniers.

Toutes les informations collectées en périphérie seront transmises aux centres respiratoires
situés au niveau pontique, ou elles seront intégrées et traitées afin d’établir un schéma respiratoire
répondant au mieux a la demande du patient a l'instant t. La commande respiratoire est distribuée
dans un premier temps aux muscles dilatateurs afin d’assurer la perméabilité des voies aériennes
puis aux muscles pompes. L’activation diaphragmatique est par conséquent sous le contréle des
centres respiratoires eux-mémes influencés par les récepteurs périphériques grace a un feedback
permanent. Ainsi, son intensité d’activation (en termes de fréquence et d’amplitude) dépend des

besoins respiratoires du patient.
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3. Eadi : activité électrique diaphragmatique

Le premier enregistrement de I'activité électrique diaphragmatique date des années 1960 (3).

~80
100 -40
LT e T g s
f sec o
ot mmHg

Figure 3 : enregistrement de I'activité életrique diaphragmatique, activité életrique cardiaque,
pression transdiaphragmatique. D’aprés D’Agostini et al.

Les fibres musculaires diaphragmatiques se contractent en réponse a un stimulus nerveux
émanant des centres respiratoires, véhiculé par les nerfs phréniques jusqu’a la jonction
neuromusculaire ou est généré le potentiel d’action qui se propage aux fibres musculaires en
assurant leur contraction. L’Eadi représente la sommation spatiale et temporelle des potentiels
d’actions recruteurs d’unités motrices. L’EAdi reflete la commande respiratoire lors de la contraction
diaphragmatique. Ainsi il n’est pas le reflet de la force ou pression généré par le diaphragme mais
seulement du nombre d’unités motrices recrutées au niveau crurale. La force ou pression

développée par ces dernieres peut donc étre différente pour un méme Eadi.

C'est en 1998 que Sinderby et al. proposent un monitorage oesophagien de I'Eadi. Par le
biais d’'une sonde naso-gastrique munie de huit électrodes groupées en paires, on recueil I'activité
électrique du diaphragme dans sa partie crurale. Une étude a montré une bonne corrélation entre la
mesure de I'activité de la partie crurale et I'activité globale diaphragmatique (4). La mise en place de
filtres et 'utilisation d’un systéme de double soustraction du signal (5) permettent d’éliminer le bruit
de fond et notamment celui des activités parasites (cardiaque). Le bon positionnement du cathéter
est contro6lé sur I'écran du respirateur avec un logiciel « Eadi catheter postionning » développé par le

constructeur.

Le diaphragme a un mouvement de piston lors de sa contraction. Par conséquent, pour
enregistrer constamment un signal malgré son déplacement, la sonde est munie de multiples paires
d’électrodes, huit, reparties sur la hauteur de I'extrémité de la sonde. Pour déterminer quelle paire

d’électrodes est la plus proche de la source électrique diaphragmatique, Sinderby et al. ont validé
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une technique de corrélation croisée (5). Une fois le signal traité et filtré, il est transformé de
maniére a obtenir une valeur corrélée a I'activation du muscle, c’est a dire aux nombres d’unités

motrices recrutées et a l'intensité de leur décharge lors de sa contraction.

La valeur absolue de I'Eadi présente des variations interindividuelles. Les facteurs
susceptibles d’expliquer cette variation sont d’ordre anatomique et physiologique. Ainsi, la distance
sonde-diaphragme varie de patient en patient en fonction de variations anatomiques. De plus, la
densité d’'unité motrice au sein de la jonction neuromusculaire varie aussi, modifiant I'intensité
d’activation et I'amplitude du signal. Enfin, il est prouvé qu’un patient insuffisant respiratoire, par la
diminution de la réserve de couplage neuromusculaire générée par sa pathologie, peut avoir une

valeur d’Eadi plus importante au repos qu’un sujet sain.

En résumé, le signal de I'activité électrique diaphragmatique (Eadi) est recueilli en fonction
du temps sous forme de vagues. A chaque vague correspond une amplitude différente, fonction des
unités motrices recrutées et de 'intensité de leur décharge. Cette énergie électrique est convertie en
énergie mécanique, génératrice d’'une baisse de la pression pleurale et d’'une augmentation de Ia
pression gastrique. La différence entre ces deux valeurs est la pression transdiaphragmatique (P4i)(6)
a laquelle il est bien corrélé. Lorsque I'Eadi augmente cela peut traduire une augmentation de la
commande respiratoire (douleur, fieévre), une augmentation du travail respiratoire ou une
dysfonction diaphragmatique (besoin de recruter plus d’unités motrices pour une méme force de

contraction).

4, Force de contraction

La force de contraction d’'un muscle est liée a deux déterminants: |'activation neurale et la
relation tension-longueur au niveau du sarcomeére (7). Pour lier I'activité électrique du muscle a sa
force de contraction, il convient que les structures en amont fonctionnent normalement, a savoir: les
centres respiratoires, la transmission nerveuse (moelle épiniére et nerfs phrénique) et la jonction
neuromusculaire. Le recueil de I'activité électrique diaphragmatique est un bon reflet de I'intensité
du message nerveux émis par les centres respiratoires a destination du diaphragme, et donc de la
pression inspiratoire générée par sa contraction en piston comme I'ont montré Beck et al (6), chez
des volontaires sains, retrouvant une bonne corrélation entre le signal EMG traité et le ratio

Pdi/Pdimax-
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Figure 4 : Relation tension longueur de la fibre musculaire. D’apreés (7).

La force musculaire est liée a son activité électrique et a la relation tension-longueur du muscle
correspondant, cette derniere étant spécifique a chaque patient selon la pathologie dont il est
porteur et sa sévérité. Par exemple, I’hyperinflation chez les patients obstructifs séveres va modifier
la configuration géométrique du diaphragme (coupoles aplaties) et réduire le rapport tension
longueur du sarcomere de maniere importante, réduisant sa force de contraction indépendamment
de son activation électrique (8). Il existe, chez ces patients, un découplage neuromusculaire avec une
augmentation de 'activité électrique Eadi pour une méme force de contraction lié a une diminution

de la longueur du diaphragme.

Lorsque les facteurs influencant les propriétés contractiles du muscle (tension-longueur,
géométrie) demeurent constants, la force de contraction est linéairement liée a son activation
neurale. Le coefficient de corrélation entre les deux est une constante K qui correspond a la longueur

musculaire.

Force de contraction = activation neurale x K

Beck et al ont montré une corrélation excellente entre la Pdi et I'Eadi chez le patient intubé

en ventilation assistée (VSAIPEP) (9).

Cette corrélation n’est cependant pas retrouvée chez les patients obstructifs a I'effort,
probablement du au découplage neuromusculaire induit par I'hyperinflation dynamique (10). Enfin,
le rapport de proportionnalité entre la Pg et I'Eadi est variable selon le patient (Figure 5), ceci
pouvant étre expliqué par les différences anatomiques interindividuelles comme la distance
électrode oesophagienne et source électrique variable suivant le diamétre de I'cesophage et

expliquant souvent le mauvais signal en cas de hernie hiatale par exemple.
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Figure 5 : relation entre EAdi et Pmus chez 3 patients différents. D’apreés (15)

B. MODE NAVA

1. Descriptif

La NAVA est un mode de ventilation proportionnelle. Le principe d’un tel mode est de délivrer
une assistance synchronisée en adéquation avec |'effort inspiratoire du patient, ou la pression des
voies aériennes Paw et la variable asservie sont liées par un coefficient de proportionnalité. En mode
NAVA, cette variable est I'activité électrique diaphragmatique recueillie par le biais de la sonde naso
gastrique munie d’électrodes au contact du diaphragme crural. Le bon positionnement de la sonde
est assuré par une visualisation du signal sur I'écran du respirateur selon des consignes dictées par le
fabricant. Une fois le cathéter en place, on peut débuter la ventilation en mode NAVA. Durant cette
ventilation, le trigger n’est plus pneumatique mais électrique, ainsi dés la détection d’un signal d’Eadi
supérieur a 0,5 pV, le respirateur ouvre sa valve inspiratoire afin d’envoyer une certaine pression qui

générera un certain volume et débit inspiratoire. Cette pressurisation est proportionnelle a I'Eadi
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dont la mesure est réalisée toute les 16ms, au niveau d’assistance réglée. Pour des questions de
sécurité, en cas de mauvaise réception du signal ou de son absence, un trigger pneumatique peut étre
déclenché selon la loi du premier arrivé, premier servi. L'avantage du trigger électrique est qu’il est
plus précoce que le pneumatique chez la majorité des patients, cela permet un raccourcissement des

délais de déclenchements par rapport au trigger pneumatique.

1
S R e I el
| Déclenchement preumatique |

Figure 6 : déclenchements pneumatique et électrique : comparaison.

Le cyclage expiratoire sera lui aussi électrique, la valve expiratoire s’ouvre lorsque I'Eadi

diminue a 70% de I’'Eadi maximale du cycle.

Comme l'activité électrique du diaphragme est un bon reflet de I'activité des centres
respiratoires et que ce mode est asservi a I'Eadi, il répond de maniére plus ‘physiologique’ a la

commande ventilatoire du patient en respectant mieux la variabilité de la respiration cycle a cycle.

La pression générée dépend de deux choses : I'Eadi (son amplitude, reflet de I'activité des
centres respiratoires et réglée par le patient), et le niveau de NAVA (coefficient qui donne la

correspondance entre les cmH20 et les microvolts, géré par le clinicien)

Soit: Paw=K x Eadi ou K représente le niveau de NAVA exprimée en cmH20/u.a.

Si ony intégre une valeur de PEEP : P,w= K x Eadi— PEEP
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La ventilation en NAVA est donc bien proportionnelle et plus libre puisqu’elle est gérée par le
patient et plus ou moins amplifiée par le clinicien. Le patient a plus de contréle sur la pression
d’assistance et donc plus de liberté sur le choix de son volume courant. Lorsque I'on augmente trop
I'assistance, les centres respiratoires informés par leurs afférences périphériques, diminue leur

activité (baisse de I'Eadi). Le patient maintient ainsi son volume courant.

2. Intéreéts

Comme nous l'avons vu dans le descriptif, en NAVA, le respirateur est asservi au signal Eadi. Ce
trigger électrique est plus précoce dans la chaine respiratoire que la génération d’une pression ou
d’un débit inspiratoire dans le ventilateur. Cela permet une meilleure synchronisation avec le
respirateur. Piquilloud et al (11) ont montré une diminution significative du taux d’asynchronies chez
les patients en sevrage respiratoire. Un taux élevé d’asynchronies est le reflet d’'une mauvaise
interaction patient-ventilateur et est associé a une mortalité plus importante (12). Le mode NAVA a
montré une amélioration de la qualité de sommeil et du confort ventilatoire chez ces patients (13).
De plus, le ventilateur délivre une ventilation proportionnelle a la demande du patient, alors que les
modes habituels fixent un objectif de volume courant sur le poids indexés, ceci permettrait de

diminuer les lésions induites par la ventilation mécanique chez I'animal (14).

° 08:14
| BT 28/04/14

ATTENTE

Niveau NAVA

4,0 1,6

Figure 7 : imprimé écran d'un respirateur en mode NAVA.
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3. Titration du niveau de NAVA

En mode NAVA, il existe un rapport de proportionnalité entre la valeur d’ I'Eadi et |'effort
inspiratoire du patient (9). Cependant, ce rapport est changeant d’un patient a I'autre pour un méme

niveau d’assistance (15).

Plusieurs études se sont intéressées au réglage du niveau de NAVA. En effet, avec ce mode se
pose la question du réglage du niveau NAVA avec I'équivalence pVolt/cmH20 avant de commencer la

ventilation proportionnelle.

Certains ont d’abord recherché a atteindre le méme pression inspiratoire (Pawpes) qu’en VSAI en
titrant le niveau NAVA, ou encore la Pawmeyenne (16). Cela suppose que le niveau d’assistance réglée

en VS-AIPEP au préalable était adéquat a la situation du patient au préalable.

a) Titration sur la réponse respiratoire du patient

L’équipe de Brander (17) a étudié I'influence sur plusieurs variables de I'augmentation du niveau
de NAVA chez des patients en sevrage de ventilation mécanique pour insuffisance respiratoire aigue
(Pa02/FiO2 < 300). Il observe la variation de volume courant, d’EAdi, de PTPes. Il remarque deux
réponses différentes en fonction du niveau d’assistance. Une premiere partie ou phase au cours de
laquelle le volume courant augmente de fagcon progressive : cette premiere partie correspondrait a
une zone de sous assistance ou le patient répond positivement a une augmentation du niveau de
NAVA. Une deuxieme réponse tend a apparaitre par la suite, avec une phase de plateau du volume
courant ou le patient est sur une zone de confort : sa demande est satisfaite par le niveau

d’assistance sans que celui-ci n’excede les besoins.

Cependant une autre étude réalisée par Patroniti et al. (18) retrouve une grande variabilité
interindividuelle de I'impact de I'augmentation du niveau de NAVA sur le Vte. En effet, cette étude
montre que seuls les patients ayant un Eadi élevé pour un niveau d’assistance bas (majorité de la
population composant I'étude de I'’équipe de Brander) étaient susceptibles d’augmenter leur Vte
avec l'augmentation du niveau d’assistance. Les patients ayant une Eadi bas pour un niveau
d’assistance bas (0,5 cmH20/u.a.) ne modifiait par leur Vte lors de I'augmentation de I'assistance :
probablement a cause d’une fatigue musculaire. Ainsi, le protocole de titration de Brander, peut étre

mis en défaut en fonction du patient et de sa réponse a I'augmentation de I'assistance.
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De plus, dans I'étude de Patroniti, I'éventail de P,w peak atteinte en NAVA dépend fortement
de la valeur de I'Eadi obtenue pour une assistance basse. Des patients avec une Eadigs basse, ne
peuvent générer autant de Pawpeak qu’en VSAIPEP malgré de haut niveau d’assistance. Inversement,
des patients avec une Eadigs haute étaient incapables de générer des Pawpeak bas en VSAIPEP a bas
niveaux d’assistance. Ainsi, la titration du niveau d’assistance NAVA par le Pawpeak €n VSAIPEP se
révele sans doute peu efficace en raison des interactions patient-respirateurs différentes pour ces

deux modes.

b) Titration sur 'Eadi max

La deuxiéme étude, par Rozé et al. (19), proposait une épreuve de sevrage en VSAI 7/0 aprés une
heure de ventilation en VSAI, réglée initialement avec une aide permettant d’obtenir un VT entre 7 et
8 ml.kg de poids prédit et une PEP autour de 5 cmH20. Si le patient échouait en VSAI 7/0, la NAVA

était instaurée, sinon I'extubation était proposé.

Durant de I’épreuve de VSAI 7/0, on recueillait |la valeur de I’Eadi, appelée Eadi max. Pour titrer le
niveau de NAVA adéquat, on recherchait a obtenir 60% de cette valeur pour I'Eadi cible en mode
NAVA. On ventilait alors le patient en mode NAVA, le niveau de NAVA était titré graduellement de
0,2 en 0,2 jusqu’a obtenir une valeur d’Eadi équivalente a 0,6 Eadimax. Cette valeur de 60% de
I'Eadimax €tait décidée arbitrairement mais jugée comme suffisante pour observer une nette
diminution de la commande ventilatoire du fait de la diminution de la charge respiratoire et un
confort du patient. D’un point de vue pragmatique cela permettait au clinicien de connaitre pour un
patient donné sa valeur d’EAdi (en uVolt) correspondant a une charge trop importante et donc une

dyspnée.

Il est intéressant de noter que ce protocole est un des premiers s’attachant a titrer le niveau
d’assistance sur l'activité électrique diaphragmatique («effort neural), elle-méme bien corrélée a

I’effort inspiratoire du patient Pmus (15).
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C. EVALUER L’EFFORT RESPIRATOIRE

1. Physiologie respiratoire

La mécanique respiratoire est principalement régie par I'équation du mouvement des gaz
inspirés, selon laquelle la pression (P:t) nécessaire a I'inspiration d’un volume de gaz a un débit
donné dans le systéme respiratoire est dépendante de deux grandeurs:

- Le travail que lui oppose la déformation du systéme, qui est proportionnel a son élastance (Er) et au
volume inspiré.

- La résistance a I'écoulement gazeux qui est proportionnelle a la résistance (Rs) et au débit.

Selon I'’équation du mouvement respiratoire:
Ptot = Paw+ Pmus= Ersx V+Rrs x V

Paw : pression dans les voies aériennes Pmys : pression musculaire

En ventilation contrélée chez un patient curarisé, la totalité de travail respiratoire est assurée
par le ventilateur. La pression générée par le respirateur est égale a la pression dans les voies

aériennes (Paw) et la pression musculaire (Pmus) est nulle. On peut écrire :
Ptot = PaW: (Ersx V) + (Rrs "l)

En ventilation assistée, le travail respiratoire est partagé entre le respirateur et le patient.
Ainsi une partie du volume courant est générée par la pressurisation du respirateur, I'autre partie par
les muscles respiratoires, ainsi Pmus devient une variable non négligeable dans I'équation du

mouvement.
Ptot=PaW+ Pmus

La ventilation assistée est une étape dans le cadre du sevrage respiratoire du patient de réanimation.
La durée de ventilation mécanique est un facteur important de morbi-mortalité en réanimation.
Durant cette période, le patient retrouve peu a peu son autonomie respiratoire jusqu’au retrait de

I'assistance. Le niveau d’assistance délivrée au patient joue un role prépondérant dans la durée du
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sevrage ventilatoire. En effet, il a été montré qu’un excés d’assistance entraine une atrophie des
fibres musculaires diaphragmatiques pouvant aboutir a une dysfonction diaphragmatique (20,21). En
cas d’exces d’assistance, il existe aussi un risque de distension alvéolaire génératrice (22) de baro et
volo traumatismes. Une sous assistance expose par contre au risque d’efforts trop importants et de
fatigue musculaire avec possiblement une diminution de I'Eadi. Plusieurs études ont montré les

effets bénéfiques des modes assistés notamment sur la fonction musculaire (23,24).

Il apparait important de pouvoir trouver le bon niveau d’assistance afin d’éviter les effets
néfastes d’une sur ou sous assistance, et de bénéficier de ceux de la respiration spontanée. Il est
intéressant de pouvoir monitorer |'effort inspiratoire du patient afin de régler le niveau d’assistance

pour cibler un effort normal ou acceptable pour le patient.

Dysfonctions

Fatigue puis Dysfonction diaphragmatique
Détresse respiratoire Lésions de ventilation mécanique

. A

Asynchronies

Assistance adaptée

Niveau d’assistance

Figure 8 : dysfonction respiratoire selon le niveau d’assistance.

La méthode de référence pour la mesure de I'effort inspiratoire Pmus est la mesure de la pression
cesophagienne.

24



2. Pression cesophagienne (Pes) et index dérivés:

La mesure de la Pes nécessite la mise en place d’une sonde cesophagienne a simple (Pes seule) ou
double ballonnet (Pes et Pg). La Pes permet une approximation correcte de la pression pleurale

(25,26) et par conséquent de la pression transpulmonaire (P.):
PL = Paw — P

Deux indices, dérivés de la Pes ont été décrit et validé comme représentatifs de I'effort respiratoire.

a) Le travail respiratoire ou work of breathing (WOB)

En physique, le travail est I'expression du produit d’une force par un déplacement. En physiologie, le

travail inspiratoire correspond a |'aire de la courbe pression-volume du temps inspiratoire

'Tx
WOB = PV dt

Jto
La pression musculaire est I'expression de la différence entre la pression de rétraction élastique de la

paroi thoracique et la pression pleurale, estimée par la pression cesophagienne.

Pmus=Pcw,rel_P/

= Pcw, rel — Pes
Le travail musculaire est égal a I'aire sous courbe de la boucle pression volume générée par ces

derniers, alors :

Wmus = I Pmus - dV
On peut écrire:
Wmus = ’(Pcw,rcl — Pes) - dV

Le WOB a montré une excellente corrélation avec la consommation en oxygéne par les muscles

respiratoires (27,28). Cependant il ne prend pas en compte les efforts inefficaces, car ces derniers ne
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génerent aucun volume : contraction iso volumique. Durant ces derniers, la consommation en
oxygene et le travail respiratoire sont trés peu corrélés.
En ventilation spontanée, Mancebo et al (29) ont mesuré cet indice chez des sujets sains,

retrouvant une valeur 0,35 J/| ou encore 2,4 J/min.

b) Le produit temps pression cesophagien (PTPes)

Comme le WOB, le produit temps pression cesophagien ou PTPes se base sur |'estimation de
la pression musculaire. Cependant il ne prend pas en compte le volume mais le temps de la
contraction musculaire. Il correspond ainsi a l'aire sous la courbe de pression musculaire en fonction

du temps.

PTPes = /P‘mus-dq

Lorsqu’un volume est généré, sa valeur est bien corrélée a celle du WOB cependant le PTPs
prend aussi en compte les efforts inefficaces puisqu’il ne dépend pas du volume généré (contraction
iso volumique).

En ventilation spontanée, Mancebo et al (29) ont mesuré cet indice chez des sujets sains,
retrouvant une valeur moyenne de 86 (+/- 21) cmH20.s.min-1.

Une étude de Jubran et al (30) a examiné les valeurs de PTP chez les patients réalisant une
épreuve de sevrage. Chez les patients dont I'épreuve était réussie, le PTP. restait constant et
inférieur a 200 cmH20.s.min. Inversement, dans le groupe des échecs, le PTPes augmentait de fagon
significative. Ainsi une valeur de PTPe entre 50 et 150 cm H20.s.min-1 représenterait un effort
respiratoire normal et acceptable dans le cadre du sevrage respiratoire et pourrait constituer une

cible au cours de la ventilation assistée.

La mesure de la pression cesophagienne et de ses index dérivés permet un monitorage de
I’effort inspiratoire. Cependant, ce monitorage reste difficile en pratique clinique en raison de la

lourdeur technique et du niveau d’expertise nécessaire quant a sa bonne utilisation.
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Figure 9 : Différents indices d’effort inspiratoires (WOB, PTP.s, Pmus)

La PAV est un mode ventilatoire proportionnel qui évalue la Pmus. Son principe se base sur

é inspiratoire de 300ms. Le

I’équation du mouvement respiratoire. En effet, la résistance et compliance du systéme respiratoire

sont mesurées de maniere répétée et aléatoire par le biais d’occlusion té
respirateur mesure aussi le débit et le volume instantané ce qui permet le calcul de la pression totale

(Ptot) nécessaire pour inflater le systéeme respiratoire. Le clinicien régle le gain (G) qui représente le

niveau d’assistance, c’est a dire le travail effectué par le respirateur et donc a Paw selon la relation

suivante :

Pow = G X Prot

Avec le calcul de cette derniere, on approche facilement Pmus qui est la pression musculaire,

travail restant effectué par le patient qui s’additionne a Pay afin de donner Piot.

Concernant la pression musculaire, il existe trés peu de données sur ses valeurs normales.
Kondili et al (31) ont montré une bonne corrélation entre la Pmys estimée en PAV+ a partir de

I’équation du mouvement par rapport a celle mesurée par un cathéter cesophagien.
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3. Activité électrique diaphragmatique (Eadi) et effort
inspiratoire:

Deux index dérivés de I'Eadi ont été décrits récemment dans la quantification de ['effort

inspiratoire chez les patients intubés.

a) LePmus/Eadiindex ou Pression Electricity Index
(PEI)
Il représente la quantité de pression générée par le diaphragme lors d’un test d’occlusion
pour un niveau d’activité électrique donné a un instant t. Il correspond au couplage neuromusculaire

et a une dimension de cmH20.uVolt™.

PEI= Pmus /Ead/

Cet index a été étudié par I'équipe de Bellani et al dans une population de patients intubés
pour insuffisance respiratoire aigue (15). lls ont regardé I'évolution du PEI pour différents niveaux

d’assistance tout en monitorant les index standards d’effort respiratoire (PTPes, WOB).

lIs retrouvent une relation linéaire entre la Pmys et I'Eadi pour chaque patient avec cependant
une pente différente pour chacun. Le PEI, différent chez chaque patient demeure constant chez un
méme patient et cela malgré le niveau d’assistance et le mode ventilatoire. Le PEl mesuré durant une
phase d’occlusion expiratoire, était bien corrélé a celui durant la ventilation assistée mesuré par un
ballonnet cesophagien (Figure 11), permettant I'estimation de la Pmus par I’Eadi sans mesure de la
pression cesophagienne. En raison d’une configuration du muscle diaphragmatique différente entre
une manceuvre d’occlusion et la ventilation assistée, il est nécessaire de diviser le PEI o mesuré par

1,5 afin d’obtenir le PEl 4yn mesuré par le ballonnet cesophagien.
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Figure 10 : corrélation entre PEIl dyn (cathéter cesophagien) et PEI occl (pression occlusion)
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Figure 11 : technique de mesure du PEI occl.

La figure 10 montre la mesure de la Pmus par la Pes et la Pewer qui est la pression nécessaire pour
vaincre les forces de rétraction élastiques de la paroi thoracique. A gauche en VSAI, a droite lors d’une
manceuvre d’occlusion téléexpiratoire. Cette pression, divisée par [I'activité électrique

diaphragmatique correspondante, donne le PEl en cmH20/uVolt. D’apres (15)
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Ainsi le PEl n’est pas en lui-méme un index d’effort respiratoire mais plutét le coefficient
multiplicateur (intrinséque a chaque patient, Figure 5) qui pour un niveau d’électricité nous permet

d’estimer la Pmus par la relation suivante :

Pmusz (Eadl pic X PEI)

b) La contribution respiratoire ou patient-
ventilator breathing contribution PVBC)

En mode NAVA, I'Eadi représente I'effort inspiratoire « neural » permettant la génération d’une
pression inspiratoire. A chaque cycle respiratoire correspond une valeur d’Eadi propre et un volume

courant résultat de la pression généré par les muscles inspiratoires et I'assistance du ventilateur.

L'index PVBC correspond au rapport du Vt /Eadi, durant un cycle non assisté et un cycle
assisté. En pratique durant la ventilation, le niveau d’assistance est brutalement supprimé, permettant

I’obtention d’un cycle assisté suiviimmédiatement d’un cycle non assisté.
PVBC = (Vt/EGdi) non assisté / (Vt/ECldi) assisté

Un index PVBC proche de 1 correspond a une contribution respiratoire quasi exclusive du
patient par rapport au respirateur, tandis qu’un index proche de 0 évoque un travail respiratoire assuré

par l'assistance du ventilateur.

Cet index a été validé par Grasselli et al (32) sur un modele animal (lapin en IRA), retrouvant
une bonne corrélation par rapport au rapport ratio de pression cesophagienne/pression transpulmonaire.
Une étude de la méme équipe (33) a validé ces résultats chez I’lhomme en insuffisance respiratoire

aigueenutilisantle mémecontrol.

Dans ces deux travaux, comme en témoigne la Figure 12 on retrouve une meilleure corrélation

entre PVBC? et Pes/PTP (indice d’effort utilisé par les deux équipes).
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Figure 12 : relation entre PVBC et Pes/PL
La courbe de gauche montre la relation liant I'index PVBC et P.s/P, pour différents niveaux de NAVA.

PVBC? et P.s/P, sont liés par une relation strictement linéaire comme en témoigne la droite du
deuxieme panel.
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I1. 2 EME PARTIE

A. INTRODUCTION

Un des objectifs de la ventilation assistée est d’assurer une certaine décharge des muscles
respiratoires. La quantité d’assistance nécessaire reste difficile a mesurer au lit du patient. L'aide
inspiratoire du mode de référence qu’est la VSAI est le plus souvent réglée en fonction du volume
courant expiré. L'assistance ventilatoire est nécessaire lorsque le patient ne peut pas supporter la
charge qui lui est imposée sans assistance. Dans cette situation de surcharge, la commande ventilatoire
est proche de son niveau maximum, le patient est dyspnéique. Comme nous I'avons vu, I'intensité de la
commande neurale ventilatoire peut étre appréciée en partie par I'EAdi. Dans notre unité nous avons
instauré un protocole de réglage de la NAVA qui utilise cette activité maximale (EAdimax) pendant une
épreuve de sevrage en VSAIl 7/0. L'EAdimax est alors la valeur de référence d’une commande
excessive associée a une détresse respiratoire. Nous augmentons ensuite I'assistance ventilatoire via
le niveau NAVA pour diminuer cette valeur de 40%. Le rationnel est donc basé sur une diminution de
la commande neurale traduisant un soulagement de la surcharge initiale. Aprés la phase de titration le
patient sous NAVA peut librement augmenter son EAdi si besoin en fonction de la charge. Il n’a pas été
pris en compte dans ce protocole le niveau de pression des voies aériennes, le volume courant ou le

degré d’effort inspiratoire.

Nous avons vu qu’il est possible d’estimer la pression musculaire sans ballon cesophagien avec

uniquement le recueil de I'Eadi lors de manceuvres d’occlusion.
L’objectif de ce travail a été d’étudier I'effort respiratoire généré par le patient lors du réglage

du niveau de NAVA par notre protocole en calculant la pression musculaire (Pmus) a partir de I'index

PEI dérivé de I'EAdi.
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B.  MATERIELS ET METHODES

Nous avons réalisé une étude mono centrique observationnelle dans une unité de réanimation
polyvalente au sein de I'H6pital Haut-Lévéque (Pessac, France) chez des patients en sevrage

respiratoire admis pour insuffisance respiratoire aigue.

1. PATIENTS

Nous avons inclus les patients au sein des unités de réanimation médico-chirurgicale thoracique et
digestive de I'Hopital Haut-Lévéque (Pessac, France). Le protocole a été approuvé par le comité de
protection des personnes comme étude observationnelle. Les critéres d’inclusion étaient : au moins
48h de ventilation contrélée, Richmond Agitation Sedative Scale (RASS) >-3, Sp0O2 >90%, FiO2< 70%,
PEP < 10cmH20, température entre 36 et 39°. Les criteres de non inclusion étaient : contre indication

a I'insertion du cathéter cesophagien, age < 18 ans, BPCO sévere connue (risque d’auto PEP).

2. PROTOCOLE DE L’ETUDE

Les patients ayant recu au moins 2 jours de ventilation contrélée pour insuffisance
respiratoire aigue étaient sélectionnés au sein de l'unité. lls étaient ventilés sur un respirateur

SERVO-I (Maquet Critical Care, Solna, Suede).

Lors du passage en ventilation assistée VSAI/PEP, 'Eadi était recueillie. L’aide inspiratoire
était réglée par le clinicien afin d’obtenir un volume courant cible entre 6 et 8 ml/kg de poids
théorique. La FiO2 et le niveau de PEP étaient réglés par le clinicien. Apres une heure de ventilation
assistée, une épreuve de sevrage respiratoire en VSAIPEP 7/0 était réalisée. Les critéres d’échec
étaient : hypoxémie (SpO2 < 88% durant plus de 5 minutes), tachycardie (>130/min) ou bradycardie
(<50/min), confusion ou agitation brutale, respiration paradoxale et accessoire, dyspnée intense. Si
I’épreuve de sevrage était réussie, le patient était extubé. Si c’était un échec, il était inclus dans

I’étude.

La valeur d’Eadi durant I'épreuve de sevrage correspondait a I'Eadi max. Les patients étaient
ensuite ventilés en mode NAVA, le niveau de NAVA était réglé en ciblant une valeur d’Eadi égale a

60% de I’'Eadi max. Le niveau NAVA d’assistance était titré par des paliers de 0,2 cmH20/uVolt.

On identifiait deux séquences ventilatoires successives : I’épreuve de sevrage puis la ventilation en

mode NAVA ol le niveau d’assistance était réglé selon notre protocole.
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Durant les deux séquences, les parameétres hémodynamiques et respiratoires étaient
recueillis. Le recueil des données ainsi que les mesures étaient réalisées 20 minutes aprés l'initiation

de la NAVA et lors de I’échec de I'épreuve de sevrage.

Ventilation controlée > 48h

VSAIPEP 1h

Epreuve de sevrage 7/0, receuil EAdi

max

Echec: inclusion

NAVA, EAdi cible 60% EAdi

max

Figure 13: protocole de I'étude

3. MESURES

L'activité électrique diaphragmatique (Eadi) était recueillie par le biais d’'une sonde naso-
gastrigue munie d’électrodes placées au contact de la portion crurale du diaphragme. Le bon
positionnement du cathéter était vérifié par la méthode proposée par le constructeur : «Eadi

catheter positionning».
Les parametres respiratoires suivant étaient notés durant les deux phases ventilatoires :
FiO2, niveau d’Al ou de NAVA, fréquence respiratoire (FR), volume courant (Vt), niveau de PEP,

Eadimax-

Durant chaque séquence ventilatoire, le PEIl était calculé a partir d’une manceuvre

d’occlusion expiratoire. Apres la pause expiratoire d’occlusion, un enregistrement des courbes du
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respirateur était réalisé permettant a postériori des mesures de pression, débit, volume courant, et
Eadi pendant 20s. Le curseur était ensuite placé sur la partie la plus importante de la déflexion sur le
courbe de pression et I'on pouvait recueillir les valeurs correspondantes : pression maximale générée
(P oca) durant I'occlusion et Eadi correspondant (Eadi oc1). 3 mesures étaient réalisées par séquence et

la moyenne était calculée.
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Figure 14 : Mesure du PEIl par une manceuvre de pause expiratoire.

Durant I'occlusion expiratoire, la pression générée par les muscles inspiratoires Pmus se traduit par
une déflexion dans la courbe de pression. Cette pression mesurée est ensuite divisée par I'Eadi
correspondant. On retrouve bien I’expression du PEI étant celle de la quantité de pression générée par
uVolt. Ce ratio doit ensuite étre divisé par 1,5 compte tenu de la configuration du diaphragme durant
une pause expiratoire (contraction isométrique) afin d’estimer sa valeur mesurée durant la ventilation

normale.

PEl occi= P occ//Eadi occl

PEI dyn= PEI occl/1,5
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La pression musculaire était calculée a partir de la valeur moyenne de PEI (3 mesures). Pmus max
correspondait a la pression musculaire calculée lors de I'épreuve de sevrage en VSAI 7/0 et Pmus a la

valeur en ventilation en NAVA.

Pmus = PEl 4, x EAdi
Pmus max = PEI 7/0 gy, X EAdimqx

La contribution respiratoire (PVBC) représente le ratio des efficiences neuro-ventilatoires

durant un cycle assisté et un cycle sans assistance.

PVBC = (Vt/EAdi) non assisté /(Vt/EAdi) assisté

Durant la ventilation en NAVA, on baisse brutalement le niveau d’assistance a 0. Ainsi on
obtient sur I'écran du respirateur un cycle assisté et un cycle non assisté avec les volumes
correspondants a chaque cycle généré. Un gel de I'écran était alors réalisé et de la méme maniere
que pour le PEIl, on recueillait les valeurs de volume courant correspondant a chaque Eadi (assisté et

non assisté). 3 mesures étaient réalisées par séquence et la moyenne était calculée.

Plus la PVBC tend vers 1 plus I'effort du patient est majoritaire dans la génération du volume

courant et plus elle tend vers 0 plus le travail du respirateur est majoritaire.

4. ANALYSE STATISTIQUE

Les résultats sont affichés en médiane [IQR 25,75%)] du fait du faible nombre de patient et de la
distribution non normale de I'Eadi. Comparaison par test de Wilcoxon pairé, significativité
statistique si p<0,05. L'analyse statistique a été réalisée avec le logiciel Prism6 (GrapPad software,

La Joll, CA, USA).
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C.

RESULTATS

Nous avons inclus 14 patients, au sein de I'unité de réanimation de I’'H6pital Haut Lévéque, (Pessac,

France). Les caractéristiques de la population sont décrites dans le tableau 1. La durée de ventilation

controlée avant la premiere épreuve de sevrage était de 5 jours [3-13]. La médiane d’dge des

patients était 65 ans. La cause de l'insuffisance respiratoire aigue était principalement infectieuse

(pneumopathie).

Tableau 1 : Description clinique et démographique des patients.

Patient Age Sexe I1GS2  IBW Etiologie RASS PEP  rioa (3) Durée de
(cmH20) VC (jours)
1 63 H 27 70 Pneumopathie -1 6 0.30 20
2 79 F 60 61 Pneumopathie -1 0 0.40 2
3 65 F 42 57 Pneumopathie -2 5 0.60 16
4 76 H 16 75 Pneumopathie 0 6 0.40 14
5 66 F 22 46 Pneumopathie -2 6 0.45 7
6 79 H 72 69 Pneumopathie -2 5 0.30 5
7 74 H 78 69 Pneumopathie -2 8 0.70 4
8 48 F 56 50 Pneumopathie 1 7 0.40 3
9 60 H 24 81 Pneumopathie -2 8 0.40 4
10 41 F 54 39 Pancréatite 4 5 0.30 2
11 61 F 48 46 Pneumopathie 1 8 0.60 16
12 68 H 45 71 I. Cardiaque -2 8 0.50 5
13 67 H 26 61 Fibrose/TBP -1 8 0.50 2
14 40 H 35 71 Pneumopathie 4 7 0.50 11
Médiane IQR 65 [60,72] 45 65 1 [2,1] 6.5 42 5
[25-75] ! [26,56] [52,71] i [5.0,8.01 [40,50] [3,13]

IGS 2, Indice de Gravité Simplifié Il ; IBW « ideal body weight » ou poids idéal théorique ; RASS, Richmond Agitation

Sedation Scale ; PEP, pression expiratoire positive, FiO2, fraction inspirée en oxygene, VM, ventilation mécanique.

Les parametres de ventilation lors de I’épreuve de sevrage et apres titration du niveau NAVA

sont résumés dans le tableau 2.
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Tableau 2 : Parameétres respiratoires en VSAI 7/0 et en NAVA

Paramétres En VSAI 7/0 En NAVA
Pa02/Fi02 (mmHg) 190 [150,200] 200 [185,230]
FiOo2 (%) 42 [40,50] 42 [40,50]
PEP (cmH20) 0 6.5 [5,8]
vte (ml/kg/1BW) 5.3[3.5,4.5] * 6.6[6.2,7.7] *
FR (cycle/min) 34 [32,39] * 25[20,32] *
pH 7.41 [7.39,7.45] 7.41[7.38,7.46]
PaC0O2 (mmHg) 35 [35,43] 43 [33,46]
Niveau de NAVA ) 1.2[0.8,2.0]
[cmH20/u.a.)
Eadi (pVolt) 27[15,32] * 16 [12,20] *

PEP, pression expiratoire positive ; Vte, volume courant expiré ; PEl, Pmus/Eadi index ; Eadi, activité
électrique diaphragmatique. Résultats exprimés en médiane, IQR [25,75] *p<0,05, Test de Wilcoxon

pairé.

Le ratio Eadi/Eadi max était de 60% avec un niveau NAVA moyen de 1.2 cmH20/uvolt. Le Vte en
ml/kg/PBW était significativement plus bas en VSAI 7/0 qu’en NAVA 5.3 [3.5-4.5] vs 6,6 [6.2-7.7)

respectivement, p=0,02. Les niveaux de FiO2 étaient identiques dans les deux groupes.

Les parameétres de ventilation sous NAVA sous résumés dans le tableau 3.
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Tableau 3 : Résultats des mesures en

NAVA
Patient  Vte (ml/kg) R Niveau NAVA Eadi (uvolt) Eadi/Edima PEI Pmus PVRC (%) Paw
{emH20/u.a.) x (%) {emH20/pvolt) (cmH20) {emh20)
1 4.7 36 2.1 13 81 0.66 8,6 40 22
2 6.1 19 1.4 16 52 0.34 5.4 30 22
3 6.3 27 2.2 16 64 0.40 6.4 30 23
4 7.5 25 0.9 15 60 0.51 7.6 70 16
5 7.2 39 1.5 19 61 0.12 2.3 25 27
6 6.7 26 2.2 8 62 1.40 11.2 63 18
7 4.7 40 2 5 60 1.20 6.5 60 10
8 6.5 31 0.3 27 54 0.60 16.2 87 10
9 8.0 24 0.5 20 70 0.76 15.2 62 12
10 8.6 16 0.8 16 59 0.59 9.5 69 15
11 7.8 16 0.7 23 61 0.20 4.5 66 15
12 5.9 33 2 7 59 0.61 4.3 60 13
13 7.7 15 0.8 19 66 0.66 12.5 58 19
14 6.3 25 1 22 56 0.13 2.8 64 21
Médiane 6.6 25 1.2 16 60.3 0.60 7.0 61 17

IR 25,75] [6.2,7.6] [20,32] [0.8,2.0] [12,20] [59.2,63.3] [0.30,0.68] [4.0,11.0] [37,67] [13-22]

Vt, volume courant ; FR, fréquence respiratoire ; PEl, Pmus/Eadi index ; Pmus, pression musculaire ;

PVBC, patient ventilator breathing contribution. Résultats exprimés en médiane, IQR [25,75].

Le PEl en NAVA était de 0,60 polt/cmH20. Le PEI était plus élevé (différence moyenne 22%)

lors de I'épreuve de sevrage par rapport au mode NAVA (Figure 15).

1.0 p=0,013

0.8+

0.6+

0.4+

PEl cmH_0/uvolt

Figure 15 : Comparaison de la moyenne des valeurs du PEI durant I’épreuve de sevrage et en mode

NAVA.
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La pression musculaire moyenne mesurée en NAVA était de 7 cmH20, 4 patients (28%) avaient une
Pmus supérieure a 10 cmH20, et 4 patients (28%) avaient moins de 5 cmH20. Ces huits patients

étaient tous eupnéiques sous NAVA.

Le passage en NAVA diminuait I'EAdi en moyenne de 38% alors que la diminution moyenne de Pmus

était de 53 % (figure 16)
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Figure 16 : Eadi et Pmus durant 'épreuve de sevrage (VSAI 7/0) et la ventilation en

mode NAVA, Moyenne (SD), *p<0,05 Test de Wilcoxon pairé.
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Figure 17 : corrélation entre Pmus, Eadi, Paw-PEP.

Il n’y avait aucune corrélation significative entre les valeurs de la pression musculaire en NAVA et la

pression délivrée par le ventilateur ainsi que I'EAdi (Figure 17).
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Les valeurs de Pmus, de Paw ainsi que les ratios entre la Pmus la Paw et la Ptot sont résumées dans le

tableau 4.

Tableau 4 : Valeurs de Pmus/Paw, Pmus/Ptot sous NAVA

Patient Pmus/Paw Pmus/Ptot

1 0.59 0.37
2 0.25 0.20
3 0.28 0.22
4 0.66 0.39
5 0.08 0.08
6 0.71 0.42
7 0.86 0.46
8 1.62 0.62
9 1.27 0.55
10 0.63 0.39
11 0.30 0.22
12 0.33 0.25
13 0.66 0.40
14 0.13 0.12
Médiane 0.61 0.28
IQR [25-75] [0.29,0.70] [0.22,0.41]

Médiane, IQR [25%,75%]

La baisse de I'Eadi max de 40% sous NAVA était associée a un rapport Pmus/Ptot de 38% et une

valeur moyenne de PVBC? de 37% (Figure 18)

42



80+

g

20+

0=
e £
a}@Pb lq#“sﬁ d"é'
& e
W
o

Figure 18 : moyenne des valeurs d’Eadi/Eadimax, Pmus/Ptot et PVBC? durant la ventilation en

mode NAVA.



D.  DISCUSSION

Le protocole de réglage du niveau de NAVA en fonction de la réduction de la commande neurale

permet d’obtenir une Pmus acceptable autour de 7 cmH20 mais avec une variabilité importante.

Valeur de Pmus, réduction de Pmus et d’Eadi

Jubran et Tobin (30) ont montré que lors d’une épreuve de sevrage en VSAI 7/0, les patients qui
réussissaient I'épreuve de sevrage maintenaient un produit temps pression cesophagien (PTPes)
constant entre 50 et 150 cm H20.s.min-1. Ainsi, des valeurs de PTPes comprises entre 50 et 150 cm
H20.s.min-1 sont a considérer comme acceptables. Carteaux et al (34) ont réglé leur niveau
d’assistance proportionnelle chez des patients ventilés en PAV+ en ciblant un effort respiratoire.
Pour définir cet effort respiratoire (Pmus) cible acceptable, ils ont utilisé des valeurs de PTPes ciblant
celle trouvées par Jubran. lls ont ensuite dérivé ce PTPes au PTPmus en y appliqguant les mémes
valeurs cibles. Comme il est difficile d’appréhender ce PTPmus en pratique clinique, ils ciblaient une
pression musculaire. A partir d'un algorithme, ils estimaient que ces valeurs de PTPmus (entre 50 et
150 cm H20.s.min-1) correspondaient a une pression musculaire entre 5 et 10 cmH20. La médiane
de Pmus, avec notre protocole de réglage du niveau de NAVA, était dans cet intervalle acceptable.
La diminution de la Pmus lors du passage de I'épreuve de sevrage en VSAI 7/0 a la NAVA était plus
importante que la réduction de I'EAdi. Dans I'étude de Carteaux et al, la réduction de I'EAdi par
rapport a I'EAdi en NAVA 0,5 de 40 % correspondait a un niveau NAVA proche de 2 et a une
diminution de plus de 50% de la PTPes comme le montre la Figure 19 issue de leur travail (35). La

réduction de I'EAdi de plus de 40% correspondait a des valeurs médianes de PTPes entre 50 et 100

cmH20.s.min"L I3 aussi avec une variabilité importante.
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Figure 19 : Variation de I'EAdi et PTPes lors de I'augmentation du niveau de NAVA d’aprés
(35).

Dans le travail de Brander et al. la titration du niveau NAVA adéquat (d’aprés leur protocole
recherchant une phase de plateau du VT expiré, Figure 20) correspondait a un EAdi a 75% de I'EAdi
en NAVA 0 avec une réduction du PTPes autour de 50 %. Ainsi nos données associées a ces deux
autres études montrent qu’une réduction de 50 a 75 % de la commande neurale baisse

significativement le travail respiratoire avec des valeurs de Pmus entre 5 et 10 cmH20 enmédiane.
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Figure 20 : Variation du Vt, Paw, EAdi et de la PTPes lors de I'augmentation du niveau de NAVA
d’aprés (17).

Relation Pmus Eadi : couplage neuromusculaire.

Un autre résultat intéressant de notre travail est que le PEI était significativement plus élevé lors de

I’épreuve de sevrage que lorsque la mesure était faite sous NAVA avec un EAdi a 40% de I'EAdimax.
Bellani et al (15) trouvent un rapport linéaire entre la Pmus et I'Eadi et donc un PEl constant,

différent chez chaque patient, mais constant pour des niveau de NAVA compris entre 0,5 et 1,5
cmH20/u.a. Carteaux et al (35) ne retrouvent pas cette linéarité en mode NAVA ou en VSAL lIs
obtiennent une courbe curvilinéaire dont la partie initiale (pour de bas niveau d’assistance) semble

étre une droite, cependant pour des niveaux d’assistance bas, on ne retrouve plus de corrélation

entre Pmus et I'EAdi (Figure 21).
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Figure 21 : Comparaison en NAVA et en VSAI de I'évolution de Pmus et EAdi en fonction du
niveau d'assistance (niveau de NAVA et Al). D'apres (35).

En situation d’effort respiratoire croissant, 'activation des muscles accessoires y joue surement un
role majeur. En effet, Yan et al (36) ont montré qu’en cas d’augmentation du travail respiratoire
(hyperinflation dynamique), le travail diaphragmatique demeurait constant, utilisé a vaincre la
pression générée par le trapping gazeux. Le reste du travail nécessaire pour générer la pression
inspiratoire, source du débit inspiratoire, était pris en charge par les muscles accessoires. Comme
I'activation neurale de ces derniers n’influence pas I'Eadi, on peut imaginer que Pmys augmente sans
I’Eadi, résultant d’'une augmentation du PEI lors de situation ol les muscles accessoires sont activés.
Fauroux et al retrouvent une perte de linéarité entre la pression transdiaphragmatique (Pqi) et I'Eadi
pour des niveaux de contraction diaphragmatique intense expliquées par une modification de la
relation tension longueur au niveau des sarcomeéres. L’équipe de Finucane et al (37) vient corroborer
ce résultat, chez des volontaires sains rendus hypercapniques, ils observent une modification du
travail diaphragmatique par un facteur de 4.9 tandis que I’'Eadi augmente seulement d’un facteur 2.6.
Kondili et al (38), ne retrouvent pas de relation linéaire entre la P4 et la Pmus chez des patients
ventilés en PAV+ a différents niveaux d’assistance. Plus le niveau d’assistance diminue, plus I'écart
entre ces deux valeurs devient significatif. A la différence de la NAVA, la Pmus évaluée en PAV prend
en compte les muscles accessoires. Dans un travail réalisé par la méme équipe en PAV (39), il n’est
pas retrouvé de corrélation entre ces deux variables pour différents niveaux d’assistance. Il convient
de noter que dans I'étude de Bellani (15), les niveaux d’assistance étaient compris entre 0,5 et 1,5

cmH20/u.a. niveau de NAVA alors que d’autres études I’étudient pour des niveaux d’assistance plus
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large (jusqu’a 0). Ainsi peut-étre n’ont-ils pu mettre en évidence cette perte de linéarité entre la Pmuys

et I'Eadi en étudiant des patients qui n’étaient pas en situation précaire avec un niveau NAVA a 0,5.

Ratio Pmus/Paw et Gain

En calculant le ratio Pmus/Paw, on trouve une médiane de 0,61 [0.29-0.70]. Ceci nous permet
d’estimer le gain équivalent en PAV+:

Prmus = PawX (1-Gain/Gain)

Pumus/Paw = (1-Gain)/Gain
Si Pmus/Paw = 0,61 alors Gain = 0,63 soit 63%.

En PAV le gain représente le travail respiratoire assumé par le respirateur. C’'est le parametre
réglé par le clinicien. Si 63 % du travail est assumé par le respirateur le reste est pris en charge par le
patient, soit Pmus = 37%.

De maniére intéressante, nous retrouvons des valeurs proches en calculant le rapport Pmys/Piot. Nous
trouvons une valeur moyenne Pmus/Ptot de 38% en mode NAVA avec Eadi/Eadimax 60%. Ainsi un
soulagement neural de 40% par rapport a la valeur maximale de I'Eadi lors de I'épreuve 7/0,

engendrerait un travail du patient équivalent a 38% de la charge respiratoire totale.

PVBC

En réglant notre niveau de NAVA afin de diminuer I'Eadi de 40% de sa valeur maximale, nous
retrouvons une valeur de PVBC de 0,61. Ainsi, le patient réaliserait 61 % du travail respiratoire. Ce
ratio donne donc un résultat différent de celui de la Pmus/Ptot en termes d’appréciation de I'effort
patient. Grasselli et al ont validé I'index de PVBC en le comparant au rapport pression cesophagienne
(Pes) sur pression transpulmonaire (PL). Ce rapport se rapproche du rapport Pmus/Pot, C'est-a-dire au
travail respiratoire du patient sur le travail respiratoire total. De maniere intéressante, ils trouvent
une relation curvilinéaire entre I'index PVBC et ce rapport. Cependant, quand la valeur de PVBC est
élevée au carré (PVBC?), on retrouve une relation strictement linéaire entre PVBC? et P.s/P.. Nous
trouvons une PVBC médiane a 0,61 dans notre cohorte de patients. La PVBC? était de 0,37 soit 37%.

Cette valeur correspond bien a celle du rapport Pmus/Piot: 38%.

Enfin comme dans une étude précédente nous avons trouvé une différence significative entre le Vte

pendant I'épreuve de sevrage en VSAI 7/0 et celui en NAVA (40).
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Limites

Notre étude présente certaines limites. Notre effectif est réduit, seulement 14 patients ont
été étudiés. Cependant il est représentatif des autres études physiopathologiques sur le sujet

retrouvées dans la littérature.

Nous avons étudié nos patients seulement le premier jour du sevrage sans les suivre dans le

temps. Il serait intéressant de voir I’évolution des parametres et leur cohérence, ou non, entre elles.

Dans I'étude de Bellani et al (15,41), ils montrent que le PEl évolue au cours du temps
inspiratoire et présente différentes valeurs. Aussi, lors de son calcul via une manceuvre d’occlusion
respiratoire nous retenons une seule valeur (celle au pied de la déflexion sur la courbe de pression) ;
ce qui constitue potentiellement une marge d’erreur par rapport a celui mesuré par un cathéter
cesophagien. Il aurait donc été intéressant de faire cette étude avec un cathéter permettant de
mesurer précisément la pression transdiaphragmatique et I'EAdi de maniére simultanée. Nous

aurions pu confirmer ou non les résultats du PEl par Bellani et al (15,41).

E.  CONCLUSION

Le réglage du niveau de NAVA selon un protocole de titration ciblant une réduction de la commande
neurale de 40% de la valeur de celle mesurée durant un échec d’épreuve de sevrage permet une
diminution plus importante de la pression musculaire avec des valeurs acceptable pour le patient,

autour de 7 cmH20.
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