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Introduction 

 

Le syndrome de détresse respiratoire aigu (SDRA) est une affection caractérisée par 

une altération grave des échanges gazeux par destruction de la membrane alvéolo-capillaire 

et comblement alvéolaire (1). Sa prise en charge repose essentiellement sur une ventilation 

dite « protectrice » (2). Dans certains cas de SDRA sévères, cette stratégie de ventilation 

associée à des séances de décubitus ventral ne suffisent pas à assurer une hématose 

correcte à des niveaux de pressions intra-thoraciques acceptables ; une technique 

d’assistance extracorporelle (extracorporeal membrane oxygenation, ECMO) veino-veineuse 

est alors proposée (3). Elle permet d’assurer l’oxygénation et la décarboxylation du sang tout 

en mettant les poumons au repos. Son intérêt a été démontré dans l’étude CESAR (4) et lors 

de la pandémie grippale A (H1N1) de 2009 (5). 

Si la gestion de la ventilation protectrice dans le SDRA est bien codifiée (2), celle de la 

ventilation mécanique sous ECMO a fait l’objet de peu d’études spécifiques (6). La stratégie 

de ventilation protectrice est née des concepts de « baby lung » (7), de « ventilator-induced 

lung injury » (VILI) correspondant aux lésions du parenchyme pulmonaire directement liées à 

la ventilation mécanique (8), et plus récemment des concepts de « strain » et de « stress » 

pulmonaires définis par Luciano Gattinoni (9). Les objectifs de la ventilation sont de limiter 

les lésions « d’ouverture-fermeture » alvéolaires (atélectrauma), la surdistension alvéolaire 

(volotrauma, barotrauma) et de prévenir les atélectasies de dénitrogénation (10). Sous 

ECMO, l’objectif principal est une mise au repos maximale des poumons grâce à une 

ventilation dite « ultra-protectrice ». Les pratiques actuelles sont guidées par les 

recommandations de l’ESLO (11) et des opinions d’experts (6,12–14). Une ventilation en 

pression contrôlée avec une pression motrice à 10 cmH20, une fréquence respiratoire basse 

(5 cycles par minute), des objectifs de pression plateau inférieure à 25 cmH2O et de volume 

courant inférieur à 4 ml/kg sont actuellement recommandés (11). 

Le niveau de pression de fin d’expiration (PEP) optimal fait encore l’objet de 

nombreux débats. Les recommandations s’accordent sur un niveau de PEP minimum à 10 
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cmH2O (11,15) afin de limiter le collapsus des zones dites « dépendantes » du poumon. Les 

résultats d’une étude internationale rétrospective sur 168 patients sous ECMO pour SDRA 

sévère suggèrent que de hauts niveaux de PEP durant les trois premiers jours sous ECMO 

sont associés à une amélioration de la survie (16). Cependant, des niveaux de PEP trop 

élevés peuvent être à l’origine de phénomènes de surdistension pulmonaire induite par 

l’hyperinflation des régions dites « non-dépendantes » (17). Ils peuvent également être 

limités par l’instabilité hémodynamique secondaire à la dysfonction ventriculaire droite (18). 

La PEP optimale est donc celle permettant le meilleur recrutement alvéolaire, tout en 

limitant la surdistension, et avec une bonne tolérance hémodynamique. 

La tomodensitométrie thoracique a montré son intérêt dans l’évaluation de la 

surdistension (17) et du recrutement (19) des patients en SDRA ; mais il s’agit d’une 

technique irradiante, statique, et non adaptée à la pratique quotidienne puisqu’elle 

nécessite le transport d’un patient extrêmement fragile. Plus récemment, l’échographie 

pleuro-pulmonaire (20) a montré son intérêt dans l’estimation du recrutement alvéolaire au 

lit du malade (21) ; cependant, elle ne permet pas d’apprécier la surdistension pulmonaire. 

Une meilleure technique de monitorage des phénomènes d’atélectasie, de recrutement, et 

de surdistension pulmonaires pourrait améliorer le choix de la PEP optimale, et ceci de façon 

personnalisée pour chaque patient en SDRA sous ECMO veino-veineuse. 

La tomographie par impédance électrique (TIE), introduite par Barber et Brown au 

début des années 1980, est une technique non invasive et sans rayonnement de monitorage 

de la fonction pulmonaire globale et régionale au lit du patient (22,23). Son principe repose 

sur l’application de courants alternatifs de faible intensité sur des électrodes disposées de 

façon circonférentielle autour du thorax. Elle permet des mesures d’impédance thoracique 

influencée par la composition des tissus et principalement par le niveau d’aération 

pulmonaire. Une excellente corrélation a été observée entre la TIE et les techniques de 

référence comme la tomodensitométrie (24,25). Plusieurs études récentes ont déjà évalué 

l’intérêt de l’impédancemétrie dans le choix du niveau de PEP optimal (26–28), notamment 

chez les patients en SDRA pour qui la PEP doit combiner le meilleur recrutement alvéolaire 

et le minimum de surdistension (29–34). Il existe cependant peu de données concernant 

l’utilisation de cette technique chez les patients en SDRA sous ECMO veino-veineuse (35), 
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situation particulière où le volume courant et la ventilation minute sont remarquablement 

diminués par la ventilation ultra-protectrice. 

L’objectif de notre étude était d’évaluer l’intérêt de la tomographie par impédance 

électrique dans le choix de la PEP optimale des patients en SDRA sous ECMO veino-veineuse.  
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Matériel et méthodes 
 

Schéma de l’étude 

Nous avons conduit une étude observationnelle prospective monocentrique sur une 

période de 8 mois (de février à octobre 2016) dans le service de réanimation polyvalente du 

Centre Hospitalier Universitaire de Rangueil à Toulouse. Cette étude a été approuvée par le 

Comité de Protection des Personnes (Toulouse, France, numéro 01-1215 13.00). Une feuille 

d’information était délivrée à la personne de confiance ou, à défaut, à la famille du patient 

avant inclusion. La non opposition orale à l’utilisation des données recueillies a été 

secondairement recherchée chez les patients conscients. 

Patients 

Les critères d’inclusion étaient : les patients majeurs, en syndrome de détresse 

respiratoire aigüe, sous ECMO veino-veineuse, intubés et ventilés avec une stratégie ultra-

protectrice, curarisés, et sédatés avec un score d’évaluation de Richmond ≤ -4.  

Les critères d’exclusion reflétaient les contre-indications à l’utilisation de la TIE ou de 

hauts niveaux de PEP : patients avec un stimulateur cardiaque ou un défibrillateur 

cardiovecteur implantable, femmes enceintes, contre-indications à l’application de la 

ceinture d’électrodes (lésions ou fractures spinales instables, zones de peau lésées), fistule 

bronchique, chirurgie thoracique récente, instabilité hémodynamique (support par 

Noradrénaline > 4 mg/h ou Adrénaline > 2 mg/h). Etaient également exclus : les patients 

avec un indice de masse corporelle (IMC) > 50 kg/m², les patients mineurs, sous curatelle ou 

en limitation de soins.  

Protocole 

Les patients bénéficiant d’un support par ECMO veino-veineuse dans un contexte de 

SDRA réfractaire étaient sédatés (Richmond Agitation Sedation Scale -4 ou -5), curarisés et 

ventilés avec un respirateur Dräger (Evita Infinity V 500 ou Evita 4 ou Evita XL, Dräger 

medical, Germany) selon une stratégie ultra-protectrice, en mode pression contrôlée avec 

une pression motrice inférieure ou égale à 15 cmH2O. Les paramètres d’ECMO (débit et 
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balayage) étaient optimisés pour un objectif de saturation artérielle (SatO2) supérieure à 

85% et une PaCO2 (et EtCO2) normales.  

Nous avons réalisé une manœuvre de recrutement alvéolaire par le maintien d’une 

pression maximale à 40 cmH2O pendant 40 secondes avec une PEP à 20 cmH20. Ensuite, une 

épreuve de PEP décrémentielle a été réalisée par paliers de 5 cmH2O (de 20 à 5 cmH2O). A 

chaque palier de PEP, la pression motrice était maintenue constante à 10 cmH2O. L’épreuve 

de PEP était stoppée si la SatO2 était inférieure à 85% ou si instabilité hémodynamique. Les 

paramètres de l’ECMO, la fréquence respiratoire, et la FiO2 étaient maintenus constants tout 

au long du protocole.  

Durant le protocole, la ceinture d’impédancemétrie en silicone (16 électrodes) était 

positionnée autour du thorax du patient, juste au-dessus du diaphragme (sous contrôle 

échographique), puis connectée au moniteur de TIE (PulmoVista® 500, Dräger Medical, 

Lübeck, Germany). Un faible courant électrique alternatif (5mA, 50kHz) était successivement 

appliqué sur chacune des paires d’électrodes adjacentes, et les mesures d’impédance 

étaient réalisées sur les autres paires d’électrodes non excitatrices générant les images de 

TIE. Pour chaque patient, toutes les mesures effectuées au niveau des différentes paires 

d’électrodes se référaient au même potentiel électrique (via une électrode de référence). 

Les données de TIE étaient visualisées en continu sur l’écran du PulmoVista® (Annexe 1) et 

enregistrées en continu pour une analyse a posteriori.  

A la fin de cette épreuve de titration de PEP, le niveau de PEP retenu pour le patient 

était choisi selon les paramètres cliniques (SatO2, EtCO2, compliance pulmonaire, pression 

artérielle, fréquence cardiaque) et échographiques (échographie cardiaque et pleuro-

pulmonaire) standards, sans utilisation des données d’impédancemétrie. Cette PEP était 

nommée « PEP C+P », c’est-à-dire PEP choisie selon les critères cardiaques (C) et 

pulmonaires (P) habituels. 

Nous avons également défini une PEP uniquement sur les critères respiratoires 

cliniques (SatO2, EtCO2, compliance) et échographiques, nommée « PEP P » (pour PEP 

poumon) ; c’est cette PEP poumon qui a servi de référence pour l’étude de concordance 

avec la PEP optimale définie par les critères d’impédancemétrie. 
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Recueil des données 

Les données démographiques, anthropométriques et cliniques de chaque patient ont 

été recueillies à l’inclusion.  

A chaque étape de PEP, les paramètres hémodynamiques (pression artérielle 

systolique (PAS), pression artérielle diastolique (PAD), pression artérielle moyenne (PAM), 

fréquence cardiaque (Fc), et les doses de vasopresseurs) étaient recueillis. Les paramètres 

ventilatoires (pressions, débits, volumes, compliance, EtCO2) étaient enregistrés cycle par 

cycle par la machine de TIE via une interface MEDIBUS connectée avec le respirateur. 

A chaque étape de PEP, une phase de stabilisation de dix minutes était réalisée ; les 

données de TIE étaient enregistrées en continu, mais seules les dix minutes (avec 10 cycles 

respiratoires par minute en moyenne) suivant la phase de stabilisation étaient analysées à 

distance. 

 A chaque niveau de PEP, une échographie cardiaque était réalisée afin d’évaluer la 

tolérance de la PEP sur le cœur droit (TAPSE, Svd, ITV sous pulmonaire) et sur le cœur 

gauche (FEVG visuelle, ITV sous aortique). De plus, une échographie pleuro-pulmonaire était 

réalisée (dans trois zones de chaque poumon : antérieure, axillaire et postérieure) afin 

d’évaluer le degré de recrutement par la PEP (les lignes A correspondant à un poumon 

normalement aéré, les lignes B1 régulières et espacées à une perte modérée de l’aération, 

les lignes B2 coalescentes à une perte sévère de l’aération, et C à une consolidation 

pulmonaire). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1   Schéma de l’épreuve de décroissance de PEP 
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Analyse des données de TIE 

Les données de TIE étaient enregistrées en continu à une fréquence de 20 Hz. Pour 

chaque étape de PEP, une phase stable de 10 à 20 cycles respiratoires était sélectionnée. Un 

filtre basse fréquence à 40/min était appliqué afin d’atténuer les signaux de TIE induits par le 

système cardiovasculaire.  

Une carte de distribution de la ventilation était créée pour chaque étape de PEP à 

partir des signaux de TIE filtrés. Chaque image de TIE était constituée d’une matrice de 32 x 

32 pixels. Les valeurs des pixels représentaient le pourcentage de changement de 

l’impédance locale par rapport à une référence prise au début de l’acquisition. L’image était 

divisée en 4 régions d’intérêt (Regions of interest, ROI) définies horizontalement et de taille 

égale (25% chacune) nommées : ventrale, médio-ventrale, médio-dorsale, et dorsale. 

Les données de TIE étaient analysées à distance de l’épreuve de titration de PEP, via 

un logiciel dédié (EITdiag, Dräger Medical, Lübeck, Germany) où des algorithmes validés 

permettaient le calcul de plusieurs paramètres d’impédancemétrie de la ventilation globale 

et régionale (Annexe 2). 

 

Calcul des paramètres de TIE 

1. La variation d’impédance :  

 

Elle est définie par la différence entre l’impédance en fin d’inspiration et l’impédance en fin 

d’expiration (32).  

Δ impédance = ʣ = Impédance max – Impédance min 

A chaque étape de PEP, la variation d’impédance (ʣ) est calculée pour chaque région 

d’intérêt (ROI). Elle permet d’exprimer la répartition de la ventilation dans le plan 

d’électrodes sous forme de proportions régionales (en pourcentage, %). 
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2. La compliance :  

La variation d’impédance étant bien corrélée au volume courant (24,25) et sachant que la 

pression motrice est constante (à 10 cmH2O), les variations d’impédance sont donc corrélées 

aux variations locales de compliance (31). 
 

    Compliance pixel =   (avec ΔP = Pplateau-PEP) 

 

3. Le collapsus et la surdistension pulmonaires :  

Ils sont estimés, en utilisant un algorithme décrit par Costa, à partir des variations de 

compliance des pixels au cours d’une titration décrémentielle de PEP (Annexe 3) (31).  
 

a. Le collapsus (Collapse Lung, CL), à l’échelle d’un pixel et à un certain 

niveau de PEP, est le pourcentage de changement de compliance de 

ce pixel par rapport à sa meilleure compliance, selon la formule : 
 

 
 

Le collapsus pulmonaire global est ensuite calculé selon la formule : 

 

b. La surdistension (Overdistension, OD) est exprimée selon le même 

principe, à l’échelle locale et globale : 
 
 

 

 



19 
 

Ainsi, une diminution de PEP entrainant une amélioration de la compliance signe une 

diminution du phénomène de surdistension. Inversement, une diminution de PEP avec 

diminution de la compliance signe un phénomène de collapsus. 

A chaque étape de PEP, la somme de la surdistension et du collapsus était calculée pour le 

poumon entier (ODCL global) et pour chaque région d’intérêt (ODCL dorsal, ODCL médio-

dorsal, ODCL médio-ventral et ODCL ventral). 

 

4. L’index global d’inhomogénéité (Global inhomogeneity index, GI index) : 
 

Développé par Zhao et al (36,37), il quantifie la distribution de la ventilation dans les 

poumons. Plus le GI index est petit, plus la ventilation est homogène.  
 

 
         

  (x et y décrivent les coordonnées du pixel) 
 
 
 
 

Nous avons ensuite défini le niveau de PEP qui aurait été optimal selon chaque 

paramètre d’impédancemétrie : 

 PEP optimale selon la compliance, PEP pour laquelle la compliance est la plus 

grande : PEP Comp 

 PEP optimale ODCL cumulant le collapsus (CL) et la surdistension (OD) les plus 

bas, selon 2 définitions différentes : 

- PEP capable de limiter le collapsus ≤ à 15 %, et un pourcentage de 

surdistension minimum (35) : PEP ODCL15 

- PEP capable de limiter un pourcentage de collapsus et de surdistension 

minimum (c’est-à-dire Ʃ OD+CL minimale) : PEP ODCLmin 

 PEP optimale selon le GI index, PEP pour laquelle le GI index est le plus bas :     

PEP GI. 
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Le critère de jugement principal était la concordance de chacune de ces PEP choisies 

selon les données d’impédancemétrie par rapport à la PEP poumon de référence choisie 

selon des critères cliniques et échographiques habituels. 
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Méthodologie statistique 

Dans une première étape de statistique descriptive, la distribution des valeurs a été 

évaluée à l’aide d’un test de Shapiro-Wilk et par une analyse des coefficients d’aplatissement 

(Kurtosis) et d’asymétrie (Skewness). En raison de la distribution non Gaussienne de 

nombreuses variables, des tests non paramétriques ont été utilisés. Les résultats ont été 

exprimés en médianes et interquartiles pour les variables quantitatives, et en nombres et 

pourcentages pour les variables qualitatives.  

La comparaison de deux variables continues appariées a fait appel à un test de 

Wilcoxon. 

Un test de Friedman, permettant une analyse de variance de plusieurs mesures 

répétées, a été utilisé pour comparer les différentes variables mesurées aux quatre niveaux 

de PEP.   

Les relations entre les différentes variables ont été repérées dans une première 

étape à l’aide d’un corrélogramme puis quantifiées par un test de corrélation des rangs de 

Spearman. 

Etant donnée l’utilisation de PEP par paliers de 5 cmH20, nous avons catégorisé ces 

PEP en 4 classes : très haute pour PEP à 20 cmH2O – haute pour PEP à 15 cmH2O – moyenne 

pour PEP à 10 cmH2O – et basse pour PEP à 5 cmH2O. Les différentes estimations de la PEP 

optimale (PEP ODCL15, PEP ODCLmin, PEP Comp et PEP GI) ont été évaluées de façon 

qualitative selon ces 4 classes. Leur niveau d’agrément par rapport à la PEP de référence 

(PEP P) a ensuite été analysé par le calcul du coefficient kappa de Cohen. Pour 

l’interprétation des valeurs de ce coefficient nous avons utilisé la grille de lecture proposée 

par Landis et Koch (38) (Kappa < 0 : grand désaccord – de 0 à 0.20 : accord très faible – de 

0.21 à 0.4 : accord faible – de 0.41 à 0.6 : accord moyen – de 0.61 à 0.8 : accord satisfaisant – 

de 0.81 à 1 : accord excellent). 

L’étude a été réalisée à partir du logiciel MedCalc® statistical software (Mariakerke, 

Belgique). Un p < 0.05 était considéré comme statistiquement significatif. 
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Résultats 

 

Population 

Sur la période de huit mois, quinze patients en SDRA sous ECMO veino-veineuse ont 

été inclus (figure 2). Quatorze patients ont été analysés (11 hommes ; âge : 57 [49-61] ans). 

Le patient exclu de l’analyse présentait des données de TIE non interprétables. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2   Flow chart 

 

 

 

 

 

 

Patients éligibles 
(n=19) 

Patients inclus 
(n=15) 

Patients analysés 
(n=14) 

Patients exclus (n=4) 
 Instabilité hémodynamique (n=1) 
 Fistule bronchique (n=1) 
 Chirurgie thoracique récente (n=1) 
 Autre (n=1) 

Patient exclu de l’analyse 
(n=1) 
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Tableau 1   Caractéristiques des patients à l’admission 

 Médiane Minimale Maximale Interquartile 

Délai admission hôpital – réanimation (j) 0 0 6 0-2 

Délai admission réanimation – pose ECMO (j) 2.5 0 11 1-7 

Délai VM – pose ECMO (h) 41.5 2 241 14-101 

Délai pose ECMO – inclusion (h) 18.5 9.5 46 14.6-20.3 

Délai VM – inclusion (h) 73.5 20 312 43-153 

Durée ECMO (j) 7 3 35 6-10 

Durée VM (j) 21.5 4 80 16-33 

Durée séjour réanimation (j) 23.5 4 81 19-37 

Survie J28 (%) 10 (71.4 %) 

Survie J90 (%) 9 (64.3 %) 

Sexe     

     Masculin 11 (78.6 %) 

     Féminin 3 (21.4 %) 

Age (ans) 57 38 70 49-61 

Poids réel (kg) 90 64 148 80-104 

Taille (cm) 175 157 188 167-180 

IMC (kg/m²) 30.4 24.4 48 25.6-33.3 

IGS II 54 28 67 40-58 

SOFA 10 6 14 9-11 

APACHE II 25 16 34 21-30 

Comorbidités cardiaques 7 (50 %) 

Comorbidités respiratoires 6 (42.9 %) 

Immunodépression 5 (35.7 %) 

Thérapeutiques adjuvantes avant ECMO  

     Curarisation 14 (100 %) 

     Décubitus ventral 13 (92.9 %) 

     NO inhalé 5 (35.7 %) 

     Corticothérapie 1 (7.1 %) 

Etiologie du SDRA  

     Infection virale 5 (35.7 %) 

     Pneumopathie bactérienne 2 (14.3 %) 

     Pneumopathie d’inhalation 2 (14.3 %) 

     Contusion pulmonaire 1 (7.1 %) 

     Post-opératoire 1 (7.1 %) 

     Maladie de système 1 (7.1 %) 

     Autre(s) cause(s) 2 (14.3 %) 

VM=ventilation mécanique ; IMC=indice de masse corporelle ; IGS II=Indice de gravité simplifié II ; SOFA=Sequential organ failure assessment ; APACHE 
II=Acute physiologic and chronic health evaluation II ; Comorbidités cardiaques : ≥ 1 parmi : hypertension artérielle, dyslipidémie, diabète, insuffisance 
rénale chronique, coronaropathie ; Comorbidités respiratoires : ≥ 1 parmi : bronchopneumopathie chronique obstructive, syndrome d’apnées 
obstructives du sommeil, asthme ou bronchite asthmatiforme, tabagisme actif ; NO=monoxyde d’azote. 
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Le tableau 1 reporte les principales caractéristiques des patients. Dans 35.7% des cas, 

la cause du SDRA était une grippe. Avant pose de l’ECMO, tous les patients étaient curarisés 

et la majorité avait bénéficié d’au moins une séance de décubitus ventral. Les patients 

étaient majoritairement inclus dans les 24 premières heures suivant la pose de l’ECMO (18.5 

[14.6-20.3] heures). 

Le tableau 2 reporte les paramètres ventilatoires, hémodynamiques et les 

paramètres de l’ECMO à l’inclusion. Les canules d’ECMO veino-veineuse étaient en position 

fémoro-jugulaire pour l’ensemble des patients. Les patients étaient ventilés en mode 

pression contrôlée avec une pression motrice à 9.5 [8-10] cmH2O, responsable d’un volume 

courant de 2.65 [2.1-3.1] ml/kg de poids idéal théorique, une fréquence respiratoire à 10 [9-

14] par minute, et une PEP à 11 [10-12] cmH20. 

 

Tableau 2   Paramètres ECMO, ventilatoires, et hémodynamiques à l’inclusion 

Paramètres Médiane Minimale Maximale Interquartile 

ECMO débit (L/min) 4.8 2.4 5.8 4.3-5.1 

ECMO balayage (L/min) 5.3 3 8.5 4.6-7 

Pression motrice (cmH2O) 9.5 5 15 8-10 

PEP (cmH20) 11 10 15 10-12 

FR (cycles/min) 10 8 18 9-14 

FiO2 (%) 50 30 60 40-60 

Vmin (L/min) 2.3 0.4 3.6 1.6-3.3 

Vt (ml/kg PIT) 2.65 0.89 6.92 2.1-3.1 

Compliance (ml/cmH20) 17.8 11.4 38.6 17-27.3 

SatO2 (%) 95 92 100 93-96 

EtCO2 (mmHg) 33.5 18 42 29-38 

Noradrénaline (mg/h) 0.23 0 4 0-1.76 

PAS (mmHg) 108 98 185 104-123 

PAD (mmHg) 56 45 78 51-64 

PAM (mmHg) 75 59 116 69-80 

Fc (bpm) 92 46 120 74-105 

Données exprimées en médiane (interquartiles). PEP=pression expiratoire positive ; FR=fréquence respiratoire ; Vmin=ventilation minute ; Vt=volume 
courant ; PIT=poids idéal théorique ; PAS=pression artérielle systolique ; PAD=pression artérielle diastolique ; PAM=pression artérielle moyenne ; 
Fc=fréquence cardiaque. 
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Impact de la PEP sur les paramètres respiratoires et hémodynamiques 

 Le tableau 3 regroupe les données respiratoires et hémodynamiques à chaque niveau 

de PEP.  La compliance statique est la plus basse aux niveaux de PEP extrêmes : 15.2 [8-20.8] 

ml/cmH20 à PEP 5, et 19.1 [13-25] ml/cmH20 à PEP 20. Les doses de noradrénaline et les 

pressions artérielles systoliques et moyennes sont stables au cours de l’épreuve de titration 

de PEP.  

Tableau 3   Paramètres respiratoires et hémodynamiques à chaque étape de PEP 

Paramètres PEP 20 PEP 15 PEP 10 PEP 5 

Pression motrice (cmH20) 10 (10-10) 10 (10-10) 10 (10-10) 10 (10-10) 

Vte (ml) 188.5 (150.5-228.5) 250.5 (198-298) 234.75 (190-302.5) 159.5 (101.5-210.5) 

Vt (ml/kg PIT) 2.89 (2.38-3.1) 3.63 (3.07-4) 3.1 (2.6-5) 2.26 (1.37-3.2) 

SatO2 (%) 96 (94 – 97) 96,5 (95 – 99) 96 (92 – 97) 91 (85 – 94) 

EtCO2 (mmHg) 35.5 (28 – 38) 31.5 (26 – 35) 32 (24 – 36) 34 (25 – 39) 

Compliance (ml/cmH20) 19.1 (13 – 25) 26 (19 – 30) 24.8 (20 – 29.7) 15.2 (8 – 20.8) 

Noradrénaline (mg/h) 0.175 (0 – 1.625) 0.225 (0 – 1.625) 0.175 (0 – 1.625) 0.175 (0 – 1.625) 

PAS (mmHg) 112 (101 – 124) 113 (109 – 118) 118 (107 – 123) 120 (111 – 127) 

PAD (mmHg) 60.5 (51 – 62) 56 (54 – 63) 56.5 (53 – 65) 57.5 (51 – 62) 

PAM (mmHg) 74.5 (69 – 80) 74.5 (72 – 77) 75.5 (69 – 84) 76.5 (72 – 83) 

Fc (bpm) 95.5 (77 – 106) 98 (77 – 104) 98 (75 – 108) 99.5 (76 – 113) 

Données exprimées en médiane (interquartiles). PEP=pression expiratoire positive (cmH20) ; Vte=volume expiré ; Vt=volume courant ; PIT=poids idéal théorique ; 
PAS=pression artérielle systolique ; PAD=pression artérielle diastolique ; PAM=pression artérielle moyenne ; Fc=fréquence cardiaque. 

 
 

 

Données de TIE 

 La variation d’impédance (dZ) reflète la distribution de la ventilation régionale à 

chaque niveau de PEP. La décroissance de la PEP entraine une diminution de la variation 

d’impédance (dZ) dans les régions dorsales (12 [8-16] % à PEP 20, vs 3 [0-6] % à PEP 5) et 

médio-dorsales (37 [33-43] % à PEP 20, vs 20.5 [16-37] % à PEP 5), et une augmentation de la 

variation d’impédance dans les régions ventrales (16.5 [11-20] % à PEP 20, vs 31 [20-38] % à 

PEP 5) et médio-ventrales (34.5 [33-37] % à PEP 20, vs 42.5 [37-49] % à PEP 5) (Tableau 4, 

Figure 3). 
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Tableau 4   Données d’impédancemétrie à chaque niveau de PEP 

Paramètres PEP 20 PEP 15 PEP 10 PEP 5 

     dZ dorsal (%) 12 (8 – 16) 9 (5 – 12) 4 (1 – 8) 3 (0 – 6) 

     dZ médio-dorsal (%) 37 (33 – 43) 32.5 (29 – 35) 26.5 (19 – 30) 20.5 (16 – 37) 

     dZ médio-ventral (%) 34.5 (33 – 37) 40.5 (38 – 42) 43 (38 – 48) 42.5 (37 – 49) 

     dZ ventral (%) 16.5 (11 – 20) 20 (19 – 22) 28 (23 – 31) 31 (20 – 38) 

     OD global (%) 36.5 (28 – 46) 11.5 (9 – 21) 0 (0 – 2) 0 (0 – 0) 

     CL global (%) 0 (0 – 0) 1.5 (0 – 3) 8.5 (6 - 26) 44 (32 – 70) 

     ODCL global (%) 36.15 (28 – 46.1) 15.16 (10.2 – 22.5) 12.67 (8.59 – 25.7) 43.96 (32.1 – 70.2) 

     ODCL dorsal (%) 18.598 (9.37 – 26.2) 10 (4 – 19.5) 38.3 (28.7 – 54.1) 64.3 (52.6 – 76.3) 

     ODCL médio-dorsal (%) 25.29 (16.5 – 29.3) 9.45 (6.7 – 17.4) 27.7 (19.1 – 39.4) 70.75 (52.6 – 82.8) 

     ODCL médio-ventral (%) 45.74 (37 – 48.3) 15.51 (13.1 – 26.7) 9.45 (4.7 – 24.2) 43.7 (35.8 – 69.2) 

     ODCL ventral (%) 55.79 (44 – 70.4) 26.97 (11.5 – 37.9) 9.99 (4.4 – 16) 42.15 (24.1 – 71.6) 

     Compliance (%) 100 (100 – 100) 136.4 (121.7- 143.4) 135.9 (101.1 – 166) 73.95 (24 – 111.3) 

     GI index (%) 47.92 (43.76 – 56.1) 52.35 (43.1 – 62.3) 68.3 (51.85 – 90.6) 81.58 (63.68 – 126) 

Données exprimées en médiane (interquartiles). PEP=pression expiratoire positive ; dZ=variation d’impédance (en %) ; OD=overdistension (en %) ; CL=collapse lung 
(en %) ; ODCL=overdistension et collapse lung (en %) ; Compliance (en %, par rapport à une valeur de référence de 100 % à PEP 20) ; GI index=global inhomogeneity 
index (en %). 

 

 

 

Figure 3   Variation d’impédance dans les quatre régions pulmonaires d'intérêt à chaque niveau de PEP  

 
 



27 
 

 A l’échelle globale, la surdistension (OD) est maximale à PEP 20 (36.5 [28-46] %) puis 

décroit progressivement pour s’annuler à PEP 5. A l’inverse, le collapsus (CL) est nul à PEP 20 

et augmente jusqu’à 44 [32-70] % à PEP 5 (> 50 % pour 6 patients sur 14 ; maximum à 88 %) 

(Tableau 4). La surdistension (OD) globale est corrélée positivement au niveau de PEP (Rho= 

0.908 [IC 95 % : 0.848 à 0.945] (Figure 4, Annexe 4) et le collapsus pulmonaire (CL) global est 

corrélé négativement au niveau de PEP (Rho= -0.909 [IC 95 % : -0.946 à -0.849]) (Figure 5, 

Annexe 4), de façon significative (p<0.0001). A l’échelle globale, la somme de la 

surdistension et du collapsus (ODCL) est minimale à PEP 10 (12.67 [8.59-25.7] %) et 

maximale à PEP 5 (43.96 [32.1-70.2] %) (Tableau 4, Figure 6D). 

La distribution de la surdistension et du collapsus varie à l’échelle régionale. Dans les 

régions dépendantes du poumon, l’ODCL est minimal à PEP 15 (10 [4-19.5] % pour la région 

dorsale ; 9.45 [6.7-17.4] % pour la région médio-dorsale) et maximal à PEP 5 (64.3 [52.6-

76.3] % pour la région dorsale ; 70.75 (52.6-82.8) % pour la région médio-dorsale). Dans les 

régions dites non dépendantes, il est minimal à PEP 10 (9.99 [4.4-16] % pour la région 

ventrale ; 9.45 [4.7-24.2] % pour la région médio-ventrale) et maximale à PEP 20 (55.79 [44-

70.4] % pour la région ventrale ; 45.74 [37-48.3] % pour la région médio-ventrale) (Tableau 

4). 
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Figure 4   Corrélation entre la surdistension globale et le niveau de PEP 
 

 
Rho= 0.908 (IC 95% : 0.848 à 0.945) - p<0.0001* 

 

 

Figure 5   Corrélation entre le collapsus pulmonaire global et niveau de PEP 
 

 

Rho= -0.909 (IC 95% : -0.946 à -0.849) - p<0.0001* 
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 La compliance mesurée par impédancemétrie (∆Z / Pression motrice), exprimée en 

pourcentage avec une compliance de référence à 100 % à PEP 20, augmente à PEP 15 et 10 

et diminue à PEP 5 (Tableau 4, Figure 6B). 

 L’index d’inhomogénéité globale (GI index) est le plus bas à PEP 20 (GI = 47.92 [43.76-

56.1] % à PEP 20 vs 81.58 [63.68-126] % à PEP 5) (Tableau 4). 

 

Figure 6   Mesures dérivées de la tomographie par impédance électrique représentées sous forme de box 
plots aux quatre niveaux de PEP 

 

 
Les lignes horizontales à l'intérieur des cases représentent les médianes, les limites inférieures et supérieures représentent les interquartiles, et les moustaches 
représentent les 10ième et 90ièmes percentiles. 
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Relations entre les différentes PEP 

 La figure 7 et l’annexe 5 montrent, pour les 14 patients, la répartition des PEP 

choisies selon les différents paramètres (standards ou d’impédancemétrie). La « PEP C+P » 

choisie à la fin de l’épreuve de titration de PEP est identique à la « PEP P » pour 13 patients 

sur 14.  La « PEP ODCL 15 », capable de limiter le collapsus ≤ à 15 % avec un pourcentage de 

surdistension minimum est de 10 [10-15] cmH20. La « PEP ODCL min » capable de limiter un 

pourcentage de surdistension et de collapsus minimum est de 10 [10-15] cmH20. La « PEP 

Comp » est de 13 [10-15] cmH20. Enfin, la « PEP GI » est de 20 [15-20] cmH20 (Tableau 5). 

 

Figure 7   Box plots des différentes PEP choisies selon les paramètres standards ou selon les paramètres 
d’impédancemétrie 

 
PEP i = PEP à l’inclusion ; PEP P = PEP selon les paramètres cliniques et échographiques Pulmonaires (compliance, EtCO2, SatO2, EPP) ; PEP C+P = PEP selon les 
paramètres cliniques et échographiques Cardiaques (PAM, PAS, PAD, Fc, ETT) et Pulmonaires (compliance, EtCO2, SatO2, EPP) ; PEP ODCL15 = PEP selon le 
paramètre ODCL avec CL≤15 % et OD minimum (selon la définition de Franchineau et al) ; PEP ODCLmin = PEP selon le paramètre ODCL avec Ʃ OD+CL minimale ; 
PEP Comp = PEP pour une compliance calculée par TIE maximale ; PEP GI = PEP pour un GI index minimum. 
Le point central représente la médiane, les limites supérieures et inférieures de la box plot les interquartiles. 
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Tableau 5   Comparaison des différents choix de PEP par le Friedman test 

 Médiane Interquartiles 

Différences 

(p<0.05) entre les 

variables 

p ** 

(1)PEP i 11 10-12 (7) 

< 0.00001 

(2)PEP C+P 15 10-15 (7) 

(3)PEP P (=PEP de reference) 13 10-15 (7) 

(4)PEP ODCL15 10 10-15 (7) 

(5)PEP ODCLmin 10 10-15 (7) 

(6)PEP Comp 13 10-15 (7) 

(7)PEP GI 20 15-20 (1)(2)(3)(4)(5)(6) 

** test de Friedman. PEP i = PEP à l’inclusion ; PEP C+P = PEP selon les paramètres cliniques et échographiques Cardiaques (PAM, PAS, PAD, Fc, ETT) et 
Pulmonaires (compliance, EtCO2, SatO2, EPP) ; PEP P = PEP selon les paramètres cliniques et échographiques Pulmonaires (compliance, EtCO2, SatO2, EPP) ; 
PEP ODCL15 = PEP selon le paramètre ODCL avec CL≤15 % et OD minimum (selon la définition de Franchineau et al) ; PEP ODCLmin = PEP selon le paramètre 
ODCL avec ODCL minimum ; PEP Comp = PEP pour une compliance calculée par TIE maximale ; PEP GI = PEP pour un GI index minimum. 

 

 

 Il existe une différence statistiquement significative entre la médiane des PEP selon le 

GI et les médianes de chaque autre catégorie de PEP (p<0.05). Il n’y a pas de différence 

statistiquement significative entre la médiane des « PEP P » et la médiane des « PEP C+P ». Il 

n’y a pas de différence statistiquement significative entre la médiane des « PEP P » (PEP de 

référence) et les médianes des « PEP ODCL 15 », « PEP ODCL min », et « PEP Comp ». La seule 

différence statistiquement significative avec la PEP de référence se fait avec la PEP choisie 

selon le GI index (Tableau 5). 

 

 Après catégorisation des PEP en 4 classes, l’analyse de l’agrément des PEP choisies 

selon l’impédancemétrie par rapport à la PEP de référence (PEP P) retrouve, selon la grille de 

lecture de Landis et Koch (Tableau 6) :  

- un accord satisfaisant pour la PEP Comp et pour la PEP ODCL 15 

- un accord moyen pour la PEP ODCL min 

- un grand désaccord pour la PEP GI. 
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Tableau 6   Etude de l’agrément entre les différents types de PEP 

 

                          Observer A : 
                     PEP de référence 

 
     Observer B : 
     PEP testée 

PEP P Kappa (IC 95%) 

 1 2 3 Total  

PEP Comp     

0.714 (0.348 – 1) 
2 0 6 1 7 (50%) 

3 0 1 6 7 (50%) 

Total 0 (0%) 7 (50%) 7 (50%) 14 

 1 2 3 Total 
 

0.571 (0.146 – 0.997) 

PEP ODCL min     

2 0 5 1 6 (42.9%) 
3 0 2 6 8 (57.1%) 

Total 0 (0%) 7 (50%) 7 (50%) 14 

 1 2 3 Total 
 

0.714 (0.363 - 1) 

PEP ODCL 15     

2 0 5 0 5 (35.7%) 

3 0 2 7 9 (64.3%) 

Total 0 (0%) 7 (50%) 7 (50%) 14 

 1 2 3 Total 

 
-0.0833 (-0.218 – 0.0517) 

PEP GI     

1 0 6 4 10 (71.4%) 
2 0 1 3 4 (28.6%) 
3 0 0 0 0 (0%) 

Total 0 (0%) 7 (50%) 7(50%) 14 

 
1=PEP très haute ; 2=PEP haute ; 3=PEP moyenne ; 4=PEP basse 
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Discussion 

 

Cette étude a permis de montrer que la tomographie par impédance électrique est 

une technique de monitorage ventilatoire utilisable chez les patients en SDRA sous ECMO 

veino-veineuse en ventilation ultra-protectrice. Elle permet une individualisation fiable de la 

PEP optimale, meilleur compromis entre le collapsus et la surdistension pulmonaires, au 

cours d’une épreuve décrémentielle de PEP. Elle permet également une visualisation de la 

distribution de la ventilation entre les zones dépendantes et non dépendantes du poumon. 

Les résultats positifs de l’impédancemétrie dans le choix de la PEP ont déjà été 

démontrés à l’échelle animale (39,40), chez des patients en post-opératoire (41,42), et  chez 

des sujets en SDRA (30,31,43). Cinella et al ont montré l’intérêt de la TIE dans l’évaluation de 

l’impact de la stratégie dite « open lung approach (OLA) » sur la distribution de la ventilation 

régionale chez 15 patients en SDRA modéré (33). Récemment, Eronia et al ont mis en 

évidence qu’une stratégie de sélection de la PEP guidée par la TIE entraine l’application de 

niveaux de PEP plus hauts en comparaison avec les guidelines de l’ARDSnet (44) et améliore 

l’oxygénation chez 16 patients en SDRA (26).  

Cependant, la littérature chez les sujets sous ECMO veino-veineuse est rare. 

Franchineau et al (35) ont récemment évalué l’intérêt de la TIE dans le monitorage d’une 

épreuve de titration décrémentielle de PEP par paliers de 5 cmH2O (de 20 à 0 cmH2O) chez 

15 patients en SDRA sévère sous ECMO veino-veineuse. Le meilleur compromis de PEP choisi 

sur les données de TIE, arbitrairement défini comme le niveau de pression capable de limiter 

le collapsus ≤ à 15% et une surdistension minimale, était variable (le plus souvent 10 ou 15 

cmH2O). Cette variabilité de PEP optimale observée chez les patients en SDRA sévère sous 

ECMO renforce le besoin d’une individualisation des paramètres ventilatoires au lit du 

patient. 

Les forces de notre étude tiennent à un protocole clairement établi. Chaque patient a 

bénéficié d’une épreuve décrémentielle de titration de PEP de 20 à 5 cmH20, précédée d’une 

manœuvre de recrutement qui contribue à bien réouvrir les territoires collabés avant la 
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titration de PEP (45). Tous nos patients ont été inclus précocement, c’est-à-dire 3 [1.8 – 6.4] 

jours après le début de la mise sous ventilation mécanique, et dans les 24 premières heures 

de la mise sous ECMO (18.5 [14.6 – 20.3 heures]). Ces délais nous ont permis de limiter 

l’impact des modifications de la distribution de la ventilation inhérentes à l’installation de la 

fibrose après la première semaine de SDRA. L’originalité de notre travail tient enfin à l’étude 

de concordance entre les PEP choisies selon les critères d’impédancemétrie et la PEP de 

référence choisie en pratique courante par le clinicien. 

On remarque que l’épreuve de titration de PEP a été bien tolérée sur le plan 

hémodynamique chez tous nos patients. Cela peut s’expliquer par le fait que l’apport, grâce 

à l’ECMO, de sang oxygéné dans la circulation pulmonaire permet de lever en partie la 

vasoconstriction hypoxique et de diminuer la postcharge du ventricule droit, compensant 

l’augmentation habituelle de la postcharge du ventricule droit par augmentation de la 

pression transpulmonaire avec de hauts niveaux de PEP. 

Nos résultats montrent que la TIE peut fournir des informations sur les effets de la 

PEP sur la distribution de la ventilation régionale. Ces résultats confirment ceux de la 

littérature (35) et reflètent l’hétérogénéité de la distribution de la ventilation sous ECMO 

veino-veineuse. Le déplacement des variations d’impédance de la région dorsale vers la 

région ventrale du poumon pendant la décroissance de PEP est dû à l’apparition de collapsus 

dans les régions dépendantes du poumon. A l’inverse, la surdistension prédomine à de hauts 

niveaux de PEP dans les régions non-dépendantes du poumon (ventrales et médio-

ventrales). 

La force de notre travail est d’avoir étudié plusieurs paramètres de TIE afin d’évaluer 

lequel ou lesquels seraient intéressants dans le choix de la PEP optimale du patient sous 

ECMO veino-veineuse. Plusieurs auteurs se sont déjà intéressés à la mesure du collapsus et 

de la surdistension par l’impédancemétrie. Pour Costa, les variations de compliance de 

chaque pixel pendant une épreuve décrémentielle de PEP peuvent estimer le collapsus 

alvéolaire et la surdistension. Il montre une bonne corrélation de ces algorithmes avec la 

tomodensitométrie, avec seulement une tendance à la surestimation de la surdistension 

(31). La technique de Costa a été reprise avec succès chez 9 patients en SDRA par l’équipe de 

Gómez-Laberge (34). Plus récemment, Liu et al ont proposé une nouvelle méthode basée sur 
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la TIE permettant de fournir des informations sur la surdistension, le recrutement et le 

collapsus alvéolaire via l’étude de la distribution de la ventilation en fin d’inspiration et en fin 

d’expiration au cours d’une épreuve incrémentielle de PEP chez 10 cochons en SDRA. Les 

résultats retrouvaient une bonne corrélation entre le nombre de pixels recrutés et le rapport 

PaO2/FiO2 (39). Enfin, Po-Lan Su et al suggèrent que le niveau de PEP TIE choisi comme étant 

l’intersection des courbes de collapsus et de surdistension au cours d’une épreuve 

décrémentielle de PEP est corrélé à la PEP choisie sur la meilleure compliance du système 

respiratoire (46). Dans notre étude, nous avons choisi deux définitions de la PEP optimale 

selon l’ODCL : soit la PEP capable de limiter le collapsus ≤ à 15 %, tout en maintenant un 

pourcentage de surdistension minimal (35) ; soit la PEP capable de maintenir un collapsus et 

une surdistension minimales (46). Nos résultats suggèrent que choisir la PEP optimale sur le 

paramètre d’impédancemétrie ODCL est justifié. L’agrément à la PEP de référence est le plus 

satisfaisant pour la PEP selon la définition de Franchineau qui privilégie une surdistension 

minimale. Au total, l’ODCL semble être un paramètre intéressant au lit du malade dans le 

choix de la PEP optimale. Il permet en effet de limiter le choix de PEP trop basses à l’origine 

d’un dérecrutement alvéolaire et de lésions d’atélectrauma, ou de PEP trop hautes à 

l’origine de lésions de surdistension. D’autres études semblent nécessaires chez des patients 

sous ECMO veino-veineuse afin de déterminer quelle est la définition de la PEP avec le 

meilleur compromis entre la surdistension et le collapsus.  

Concernant le critère de compliance mesurée par l’impédancemétrie, à pression 

motrice constante les variations d’impédance reflètent les variations de compliance globale 

(31). Par rapport à PEP 20, la compliance augmente aux PEP 15 et 10 par diminution du 

phénomène de surdistension alvéolaire, puis diminue à PEP 5 par apparition du phénomène 

de collapsus. Dans une étude animale, Bikker a retrouvé une corrélation entre la PEP 

optimale selon la compliance régionale par TIE des régions dépendantes et la PEP choisie 

selon des paramètres de ventilation globaux (47). Dans notre étude, la PEP choisie selon la 

compliance par TIE présente un accord satisfaisant avec la PEP de référence choisie par le 

clinicien.  

Le GI est un index développé par Zhao et al (28,36) qui quantifie l’homogénéité de la 

ventilation dans les poumons. Il a montré son intérêt dans le choix du niveau de PEP au 
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cours d’une épreuve incrémentielle de PEP chez des patients de chirurgie orthopédique avec 

des poumons sains (28), et dans l’étude de la distribution de la ventilation en per-opératoire 

de chirurgie thoracique (36). Cependant peu l’ont étudié chez des patients en SDRA. Dans 

une étude sur 18 patients en SDRA bénéficiant d’une manœuvre de recrutement avec 

insufflation à débit lent, Zhao conclue que le GI est une mesure de l’hétérogénéité de la 

ventilation bien corrélée avec le recrutement alvéolaire mais qui ne permet pas d’évaluer la 

surdistension (37). Les résultats d’un autre travail sur 9 patients en SDRA à 2 niveaux de PEP 

sont largement discutés par ses auteurs qui précisent que le recrutement et le 

dérecrutement alvéolaires ne peuvent pas être directement quantifiés par le GI (48). Dans 

notre travail, le GI est le plus bas pour de hauts niveaux de PEP (15 ou 20 cmH20), ce qui 

reflète un bon recrutement alvéolaire, mais témoigne des limites de cet index dans 

l’évaluation de la surdistension. Nos résultats retrouvent un grand désaccord entre la PEP 

selon le GI et la PEP de référence ne permettant pas de faire du GI un index approprié dans 

le choix de la PEP optimale chez les patients en SDRA sous ECMO veino-veineuse.  

Cette étude a plusieurs limites : premièrement, les images dynamiques générées par 

la tomographie par impédance électrique contiennent des informations sur la distribution de 

la ventilation régionale ventro-dorsale sur une zone limitée de poumon d’environ 5 à 10 

centimètres. Nous avons utilisé une seule ceinture d’impédancemétrie, positionnée sous 

contrôle échographique juste au-dessus du diaphragme, ne permettant pas une description 

exhaustive de la distribution de la ventilation sur l’ensemble du poumon. Bikker et al ont 

étudié la tomographie par impédance électrique à deux niveaux pulmonaires différents au 

cours d’une épreuve décrémentielle de PEP. Les résultats retrouvaient un déplacement de la 

ventilation dans le sens dorso-ventral, mais également caudo-crânial, montrant qu’il n’y a 

probablement pas une PEP optimale pour tout le poumon (49). Deuxièmement, nos calculs 

d’impédancemétrie sont basés sur le fait que la pression motrice est une bonne estimation 

de la pression transpulmonaire ; or, la pression plateau représente la pression élastique du 

poumon mais aussi de la cage thoracique dont la participation est non négligeable chez les 

patients en SDRA (50). Il serait intéressant d’inclure dans un nouveau protocole un capteur 

de pression œsophagienne, reflet plus précis de la pression transpulmonaire (51). De plus, 

cette hypothèse exige que la compliance de la paroi thoracique reste constante au cours de 

la titration pour qu’ainsi les changements de compliance des pixels reflètent uniquement les 



37 
 

modifications de comportement du poumon. Troisièmement, notre protocole a utilisé une 

épreuve décrémentielle de PEP avec des paliers de PEP de 5 cmH20 (20, 15, 10 puis 5 

cmH20). Pour chaque étape, nous avons fait une phase de stabilisation de dix minutes avant 

l’enregistrement des données de TIE afin d’atteindre un équilibre de la distribution de la 

ventilation. Cependant, un protocole décrémentiel de PEP utilisant des paliers de 2 cmH2O 

(26,28) aurait probablement permis le choix d’une PEP plus précise avec moins de collapsus 

et moins de surdistension. Quatrièmement, parce que l’impédance est principalement 

influencée par le niveau d’aération pulmonaire, l’interprétation du signal peut être difficile 

dans notre population de patients ventilés avec une stratégie ultra-protectrice et des 

volumes courants largement inférieurs à 4 ml/kg notamment à PEP 5 cmH2O. Ceci explique 

l’exclusion de l’analyse d’un de nos patients pour qui les données de TIE étaient non 

interprétables à PEP 5 cmH20. Cinquièmement, le choix de la PEP de référence (« PEP P ») 

selon un critère composite, associant des critères cliniques (SatO2, EtCO2, compliance) et 

d’échographie pleuro-pulmonaire est discutable. Dans la littérature, certains auteurs 

utilisent des références différentes : la compliance dynamique (42), la PEP basée sur 

l’ARDSnet (26), le rapport PaO2/FiO2 (41,52). D’autres limites de notre étude sont liées à la 

technique : la TIE fournit des images composées de 32 x 32 pixels : la résolution spatiale est 

donc limitée en comparaison avec les autres méthodes d’imagerie thoracique. De plus, les 

images de TIE ne montrent pas uniquement les poumons mais une coupe transversale 

thoracique. Pour augmenter la sensibilité des données de TIE, seules les ondes provenant 

des régions pulmonaires devraient être analysées, sans être confondues avec celles pouvant 

provenir de la paroi thoracique. Enfin, la qualité du signal est susceptible d’être altérée par 

les interférences avec les autres dispositifs médicaux de réanimation. La dernière limite de 

notre étude tient à l’effectif réduit de notre population limitant la puissance de nos 

résultats. 
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Conclusion 

 

Notre étude montre que la tomographie par impédance électrique est une technique 

de monitorage utile pour personnaliser les paramètres de la ventilation ultra-protectrice des 

patients en SDRA sous ECMO veino-veineuse, et notamment pour optimiser le niveau de PEP 

optimal. L’intérêt de cette technique tient surtout dans la détection, au lit du patient, du 

collapsus et de la surdistension pulmonaires, et dans l’appréciation de la distribution de la 

ventilation régionale. 

Cependant, le bénéfice d’une stratégie de ventilation guidée par la tomographie par 

impédance électrique nécessite d’autres évaluations chez les patients sous ECMO veino-

veineuse. Ces études futures sont nécessaires notamment afin d’évaluer l’intérêt d’autres 

paramètres de la distribution de la ventilation (Center of Ventilation, Intratidal Gas 

Distribution index, Regional Ventilation Delay index, etc). De plus, une interprétation des 

séquences de tomographie par impédance électrique en temps réel semble nécessaire à 

l’amélioration de la technique afin d’en valoriser l’utilisation en pratique quotidienne.  
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Annexes 

 
 

Annexe 1     Images d’écran fournies par l’impédancemétrie 

 
 

 
 

          
 

A. Eléments d’écran fournis par l’impédancemétrie 
B. Images de distribution de la ventilation aux différentes PEP décrémentielles chez un patient 
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Annexe 2     Données d’impédancemétrie pour deux patients différents de 
PEP 20 à PEP 5 

 

 

 

 

 
 

A. et A’. Images de TIE montrant la distribution de la surdistension et du collapsus pulmonaires. Les zones bleues 
représentent les régions surdistendues. Les zones magenta représentent les régions collabées. 
 

B. et B’. Images de TIE illustrant l’index d’inhomogénéité. 
 

C. et C’. Graphiques montrant l’évolution du collapsus (ligne rouge) et de la surdistension (ligne bleue) au cours 
de l’épreuve décrémentielle de PEP. 
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 Annexe 3     Figure illustrant l’estimation de la surdistension et du collapsus 
 

 
 

Les flèches représentent la perte de compliance (par rapport à la meilleure compliance du pixel) à chaque niveau de PEP, 
utilisée pour calculer les paramètres OD (surdistension) et CL (collapsus) selon les algorithmes de Costa (31). 
 
 
 
 
 

 
Annexe 4     Corrélogramme  

 
 

OD global 
 

0,908 0,058 0,154 -0,903 

PEP 0,908 
 

-0,110 0,080 -0,909 

ODCL global 0,058 -0,110 
 

-0,729 0,239 

Comp 0,154 0,080 -0,729 
 

-0,352 

CL global -0,903 -0,909 0,239 -0,352 
 

 
OD global PEP ODCL global Comp CL global 

 
OD global = surdistension globale 
PEP = pression expiratoire positive 
ODCL global = surdistension et collapsus pulmonaire globaux 
Comp = compliance (selon impédancemétrie) 
CL global = collapsus global 
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Annexe 5     PEP à l’inclusion, PEP choisies selon les critères habituels et PEP 
choisies selon la TIE pour chaque patient 
 

 

Patient PEP i PEP C+P PEP P PEP ODCL 15 PEP ODCL min PEP Comp PEP GI 

1 15 15 15 15 15 15 20 
2 10 10 10 10 10 10 15 
3 10 15 15 15 15 15 20 
4 10 15 15 15 15 15 20 
5 10 10 10 10 10 10 15 
6 10 15 10 10 15 15 20 
7 12 10 10 10 10 10 20 
8 10 10 10 10 10 10 15 
9 12 10 10 10 10 10 20 

10 12 10 10 10 10 10 20 
11 15 15 15 15 15 15 20 
12 14 15 15 10 10 10 15 
13 10 15 15 10 10 15 20 
14 12 15 15 15 15 15 20 

PEP i = PEP à l’inclusion ; PEP C+P = PEP selon les paramètres cliniques et échographiques Cardiaques (PAM, PAS, PAD, Fc, ETT) et 
Pulmonaires (compliance, EtCO2, SatO2, EPP) ; PEP P = PEP selon les paramètres cliniques et échographiques Pulmonaires (compliance, 
EtCO2, SatO2, EPP) ; PEP ODCL15 = PEP selon le paramètre ODCL avec CL≤15 % et OD minimum (selon la définition de Franchineau et al) ; 
PEP ODCLmin = PEP selon le paramètre ODCL avec Ʃ OD+CL minimale ; PEP Comp = PEP pour une compliance calculée par TIE maximale ; PEP 
GI = PEP pour un GI index minimum. 
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Résumé en anglais 
 

 Assessment of electrical impedance tomography to set optimal positive end-

expiratory pressure for veno-venous ECMO-treated severe ARDS patients 

Rationale : Optimize the positive end-expiratory pressure (PEEP) in severe acute respiratory 

distress syndrome (ARDS) patients on veno-venous extracorporeal membrane oxygenation 

(ECMO) is difficult.  

Objective : To assess electrical impedance tomography’s (EIT) ability to choose the best 

compromise PEEP in patients on ECMO receiving ultra-protective mechanical ventilation. 

Methods : A recruitment maneuver and a decremental PEEP trial (from 20 to 5 cmH20) in 5 

cmH20 steps were monitored by EIT. The concordance between the EIT-based PEEP 

(overdistension and collapse lung ODCL, compliance Comp, global inhomogeneity GI) and 

the reference pulmonary PEEP (PEEP P) was evaluated. 

Results : 14 patients were included. The decremental PEEP trial induced a decrease in tidal 

impedance variation (TIV) of the dependent regions, and an increase in TIV of the non-

dependent lung regions. The PEEP level capable of limiting EIT-based collapse to 15% or less 

while maintaining the lowest percentage of overdistension (PEP ODCL15), and the 

compliance EIT-based PEEP  (PEP Comp) were in successful agreement with the reference 

PEEP P. 

Conclusion : The EIT is an interesting monitoring tool to optimize the PEEP in ARDS patients 

on veno-venous ECMO. 

 

Key words: acute respiratory distress syndrome; extracorporeal membrane oxygenation; 

positive end-expiratory pressure; electrical impedance tomography; mechanical ventilation.
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EVALUATION DE LA TOMOGRAPHIE PAR IMPEDANCE 
ELECTRIQUE DANS LE CHOIX DE LA PEP OPTIMALE CHEZ LES 
PATIENTS SOUS ECMO VEINO-VEINEUSE POUR SDRA SEVERE 

 
 
 
Rationel : Optimiser la pression expiratoire positive (PEP) chez les patients en 
syndrome de détresse respiratoire aigüe (SDRA) sévère sous ECMO veino-veineuse 
est difficile. 
Objectif : Evaluer la tomographie par impédance électrique (TIE) dans le choix de la 
PEP chez les patients sous ECMO avec une ventilation ultra-protectrice. 
Méthodes : Une manœuvre de recrutement puis une épreuve décrémentielle de PEP 
(de 20 à 5 cmH2O) par paliers de 5 cmH20 étaient réalisées. La concordance des 
PEP selon les données de TIE (surdistension et collapsus ODCL, compliance Comp, 
inhomogénéité globale GI) à la PEP pulmonaire (PEP P) de référence était étudiée.  
Résultats : Quatorze patients ont été inclus. La décroissance de PEP a entrainé une 
diminution de la variation d’impédance (dZ) dans les régions dépendantes du 
poumon et une augmentation dans les régions non-dépendantes. La PEP ODCL15, 
pour un collapsus ≤ 15% et une surdistension minimale, et la PEP Comp étaient en 
accord satisfaisant avec la PEP P de référence. 
Conclusion : La TIE est une technique de monitorage intéressante pour optimiser la 
PEP chez les patients en SDRA sous ECMO veino-veineuse. 
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