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Psychiatrie

Pédiatrie

Chirurgie Infantile
Médecine Interne
Epidémiologie

Physiologie

Biophysique

Radiologie
Urologie-Andrologie
Médecine Vasculaire
Hépato-Gastro-Entérologie
Rhumatologie
Endocrinologie

Chirurgie Vasculaire
Anatomie

Chirurgie Orthopédique et Traumatologie
Rhumatologie

Biophysique

Histologie Embryologie
Chirurgie Thoracique et Cardiovasculaire
Hématologie

Maladies Infectieuses
Cancérologie

Pneumologie
Thérapeutique

Cardiologie

Cardiologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Anatomie Pathologique
Endocrinologie
Epidémiologie. Eco. de la Santé et Prév.
Chirurgie plastique
Cancérologie
Endocrinologie

Urologie

Néphrologie

Neurologie

Biochimie

Ophtalmologie

Médecine Physique et Réadaptation
Cardiologie

Dermatologie
Anesthésiologie Réanimation
Radiologie

Psychiatrie Infantile
Nutrition

Gériatrie

Médecine Légale
Radiologie

Neurochirurgie

Médecine Interne
Psychiatrie

Pharmacologie
Oto-rhino-laryngologie
Médecine du Travail
Urologie

Chirurgie Digestive
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Gynécologie Obstétrique

Gériatrie

Doyen : Elie SERRANO

P.U. - P.H.
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M. AUSSEIL Jérome
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M. BOUNES Vincent

Mme BOURNET Barbara
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LE CAIGNEC Cédric
MARCHEIX Bertrand
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PUGNET Grégory
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RENAUDINEAU Yves
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Mme SOTO-MARTIN Maria-Eugénia
M. TACK Ivan
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M. YSEBAERT Loic
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P.U. Médecine générale
Mme ROUGE-BUGAT Marie-Eve

Prof A
M. BOYER Pierre

ié de Méd

Chirurgie infantile

Biochimie et biologie moléculaire
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Médecine d’'urgence
Gastro-entérologie

Chirurgie plastique et des brilés
Cancérologie

Anatomie

Pédiatrie

Radiologie et Imagerie Médicale
Néphrologie

Addictologie

Epidémiologie

Chirurgie Plastique

Médecine de la reproduction
Pneumologie

Radiothérapie

Anatomie Pathologique
Génétique

Chirurgie thoracique et cardiovasculaire
Dermatologie

Chirurgie Digestive

Médecine interne, Gériatrie
Chirurgie orthopédique et traumatologique
Immunologie

Réanimation

Ophtalmologie

Pharmacologie

Gériatrie et biologie du vieillissement
Physiologie
Oto-rhino-laryngologie

Hématologie

M. STILLMUNKES André
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Mme FILLAUX Judith

M. GANTET Pierre

Mme GENNERO lIsabelle
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M. HAMDI Safouane
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M. TREINER Emmanuel
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Immunologie

Epidémiologie

Biochimie et Biologie Moléculaire
Néphrologie

Hématologie, transfusion
Génétique

Nutrition

Ophtalmologie

Parasitologie

Anatomie

Immunologie

Pharmacologie

Neurologie

Pharmacologie

Physiologie

Bactériologie Virologie Hygiéne
Parasitologie

Biophysique

Biochimie

Biochimie et biologie moléculaire
Biochimie

Biophysique

Parasitologie et mycologie
Biologie cellulaire

Chirurgie générale
Pharmacologie

Cardiologie
Bactériologie-virologie
Bactériologie-virologie

Nutrition

Physiologie

Biologie Cellulaire

Hématologie ; Transfusion
Physiologie

Immunologie

Bactériologie Virologie Hygiéne
Biochimie

Bactériologie Virologie
Biophysique

Immunologie

Gynécologie obstétrique
Biophysique et médecine nucléaire

M.C.U. Médecine générale
M. BRILLAC Thierry
Mme DUPOUY Julie
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Dr CHICOULAA Bruno
Dr FREYENS Anne
Dr PUECH Marielle
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Mme BREHIN Camille

Mme CAMARE Caroline

M. CAMBUS Jean-Pierre
Mme CANTERO Anne-Valérie
Mme CARFAGNA Luana
Mme CASSOL Emmanuelle
Mme CAUSSE Elizabeth

M. CHASSAING Nicolas

M. CLAVEL Cyril

Mme COLOMBAT Magali
Mme CORRE Jill

M. DEDOUIT Fabrice

M. DEGBOE Yannick

M. DELPLA Pierre-André

M. DESPAS Fabien

M. EDOUARD Thomas

Mme ESQUIROL Yolande
Mme EVRARD Soléne

Mme FLOCH Pauline

Mme GALINIER Anne

Mme GALLINI Adeline

M. GASQ David

M. GATIMEL Nicolas

Mme GRARE Marion

M. GUERBY Paul

M. GUIBERT Nicolas

Mme GUILBEAU-FRUGIER Céline
Mme GUYONNET Sophie

M. HERIN Fabrice

Mme INGUENEAU Cécile

M. LEANDRI Roger

M. LEPAGE Benoit

Mme MAUPAS SCHWALM Frangoise
M. MIEUSSET Roger

M. MOULIS Guillaume

Mme NASR Nathalie

Mme QUELVEN Isabelle

M. RIMAILHO Jacques

M. RONGIERES Michel

Mme SIEGFRIED Aurore
Mme VALLET-GAREL Marion
M. VERGEZ Frangois

M. YRONDI Antoine

Bactériologie Virologie Hygiene
Cytologie et histologie

Pédiatrie

Biochimie et biologie moléculaire
Hématologie

Biochimie

Pédiatrie

Biophysique

Biochimie

Génétique

Biologie Cellulaire

Anatomie et cytologie pathologiques
Hématologie

Médecine Légale

Rhumatologie

Médecine Légale

Pharmacologie

Pédiatrie

Médecine du travail

Histologie, embryologie et cytologie
Bactériologie-Virologie; Hygiene Hospit.
Nutrition

Epidémiologie

Physiologie

Médecine de la reproduction
Bactériologie Virologie Hygiene
Gynécologie-Obstétrique
Pneumologie ; Addictologie
Anatomie Pathologique

Nutrition

Médecine et santé au travail
Biochimie

Biologie du dével. et de la reproduction
Biostatistiques et Informatique médicale
Biochimie

Biologie du dével. et de la reproduction
Médecine interne

Neurologie

Biophysique et Médecine Nucléaire
Anatomie et Chirurgie Générale
Anatomie - Chirurgie orthopédique
Anatomie et Cytologie Pathologiques
Physiologie

Hématologie

Psychiatrie d'Adultes ; Addictologie

M.C.U. Médecine générale
M. BISMUTH Michel
M. ESCOURROU Emile

ociés de Médecine Générale

Dr BIREBENT Jordan
Dr BOURGEQIS Odile
Dr LATROUS Leila

Dr. BOUSSIER Nathalie
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M. ADOUE Daniel (C.E)

M. AMAR Jacques (C.E)

M. ATTAL Michel (C.E)

M. AVET-LOISEAU Hervé (C.E.)
Mme BEYNE-RAUZY Odile

. BIRMES Philippe

. BLANCHER Antoine

. BONNEVIALLE Paul (C.E)

. BOSSAVY Jean-Pierre (C.E)
. BRASSAT David

. BROUCHET Laurent

. BROUSSET Pierre (C.E)
BUREAU Christophe
CALVAS Patrick (C.E)

. CARRERE Nicolas

. CARRIE Didier (C.E)
CHAIX Yves

Mme CHARPENTIER Sandrine
. CHAUVEAU Dominique

. CHOLLET Frangois (C.E)

. DAHAN Marcel (C.E)

. DE BOISSEZON Xavier

. DEGUINE Olivier (C.E)
DUCOMMUN Bernard

. FERRIERES Jean (C.E)

. FOURCADE Olivier

. FOURNIE Pierre

. GAME Xavier

. GEERAERTS Thomas

. IZOPET Jacques (C.E)
Mme LAMANT Laurence (C.E)
. LANG Thierry (C.E)

. LANGIN Dominique (C.E)
LAUWERS Frédéric
LAUQUE Dominique (C.E)

. LIBLAU Roland (C.E)

. MALAVAUD Bernard
MANSAT Pierre
MARCHOU Bruno (C.E)
MAZIERES Julien

. MOLINIER Laurent

. MONTASTRUC Jean-Louis (C.E)
Mme MOYAL Elisabeth

Mme NOURHASHEMI Fatemeh (C.E)
OSWALD Eric (C.E)
PARANT Olivier
PARIENTE Jérémie
PARINAUD Jean (C.E)
PAUL Carle

PAYOUX Pierre
PAYRASTRE Bernard (C.E)
PERON Jean-Marie
PERRET Bertrand (C.E)
RASCOL Olivier (C.E)
RECHER Christian (C.E)
RISCHMANN Pascal (C.E)
RONCALLI Jérome

SALES DE GAUZY Jéréme (C.E)
SALLES Jean-Pierre (C.E)
SANS Nicolas

Mme SELVES Janick

M. SERRE Guy (C.E)

M. TELMON Norbert (C.E)

M. VINEL Jean-Pierre (C.E)
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Médecine Interne, Gériatrie
Thérapeutique

Hématologie

Hématologie, transfusion
Médecine Interne

Psychiatrie

Immunologie (option Biologique)
Chirurgie Orthopédique et Traumatologie.
Chirurgie Vasculaire

Neurologie

Chirurgie thoracique et cardio-vasculaire
Anatomie pathologique
Hépato-Gastro-Entéro

Génétique

Chirurgie Générale

Cardiologie

Pédiatrie

Médecine d’urgence

Néphrologie

Neurologie

Chirurgie Thoracique et Cardiaque
Médecine Physique et Réadapt Fonct.
Oto-rhino-laryngologie
Cancérologie

Epidémiologie, Santé Publique
Anesthésiologie

Ophtalmologie

Urologie

Anesthésiologie et réanimation
Bactériologie-Virologie

Anatomie Pathologique
Biostatistiques et Informatique Médicale
Nutrition

Chirurgie maxillo-faciale et stomatologie
Médecine d’urgence

Immunologie

Urologie

Chirurgie Orthopédique

Maladies Infectieuses
Pneumologie

Epidémiologie, Santé Publique
Pharmacologie

Cancérologie

Gériatrie

Bactériologie-Virologie
Gynécologie Obstétrique
Neurologie

Biol. Du Dévelop. et de la Reprod.
Dermatologie

Biophysique

Hématologie
Hépato-Gastro-Entérologie
Biochimie

Pharmacologie

Hématologie

Urologie

Cardiologie

Chirurgie Infantile

Pédiatrie

Radiologie

Anatomie et cytologie pathologiques
Biologie Cellulaire

Médecine Légale

Hépato-Gastro-Entérologie

Mme BONGARD Vanina

M. BONNEVIALLE Nicolas
Mme CASPER Charlotte
COGNARD Christophe
CAVAIGNAC Etienne
LAIREZ Olivier
LAROCHE Michel
LEOBON Bertrand
LOPEZ Raphael
MARTIN-BLONDEL Guillaume
MARX Mathieu

MAS Emmanuel
OLIVOT Jean-Marc
PAGES Jean-Christophe
Mme PASQUET Marléne
M. PORTIER Guillaume

N e

Mme RUYSSEN-WITRAND Adeline

Mme SAVAGNER Frédérique
M. SIZUN Jacques

M. SOL Jean-Christophe

Mme TREMOLLIERES Florence
Mme VAYSSE Charlotte

Mme VEZZOSI Delphine

P.U. Médecine générale
M. MESTHE Pierre
M. OUSTRIC Stéphane (C.E)

Professeur Associé Médecine générale

M. ABITTEBOUL Yves
Mme IRI-DELAHAYE Motoko
M. POUTRAIN Jean-Christophe

Doyen : Didier CARRIE
P.U.-P.H.
2%me classe

Epidémiologie

Chirurgie orthopédique et traumatologique
Pédiatrie

Neuroradiologie

Chirurgie orthopédique et traumatologie
Biophysique et médecine nucléaire
Rhumatologie

Chirurgie Thoracique et Cardiaque
Anatomie

Maladies infectieuses, maladies tropicales
Oto-rhino-laryngologie

Pédiatrie

Neurologie

Biologie Cellulaire et Cytologie
Pédiatrie

Chirurgie Digestive

Rhumatologie

Biochimie et biologie moléculaire
Pédiatrie

Neurochirurgie

Biologie du développement
Cancérologie

Endocrinologie

Professeur Associé en Bactériologie - Virologie ; Hygiéne Hospitaliére

Mme MALAVAUD Sandra
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Liste des abréviations :

SDRA : Syndrome de détresse respiratoire aigu

HSA : hémorragie sous-arachnoidienne

PAVM : pneumopathie acquise sous ventilation mécanique
VILI : Ventilator-induced lung injury

CPAP : Continuous Positive Airway Pressure

ACSOS : Agressions Cérébrales Secondaires d’Origine Systémique
DSC : Débit sanguin cérébrale

PIC : pression intracranienne

HTIC : Hypertension intracréanienne

MRA : manceuvre de recrutement alvéolaire

PPC : pression positive continue

CPP : comité de protection des personnes

AVC : accident vasculaire cérébral

BPCO : bronchopneumopathie chronique obstructive
PAM : pression artérielle moyenne

PEP : pression expiratoire positive

DTC : doppler transcranien

SpO2 : saturation pulsée en oxygéne

EtCO2 : fraction en dioxyde de carbone en fin d’expiration
GDSa : gaz du sang

PaOz2 : pression partielle d’oxygéne

PaCO2 : pression partielle de dioxyde de carbone



. INTRODUCTION

Le SDRA est un cedéme pulmonaire aigu secondaire a une augmentation de la
perméabilité capillaire défini par les criteres de Berlin (1). Sa prévalence en fonction
des études est particuliérement élevée chez les patients cérébrolésés (2). On retrouve
une incidence jusqu’a 27% dans les HSA (3) et jusqu’a 22% dans les traumatismes
craniens graves (4,5). Il conditionne en partie le pronostic de ces patients avec un
impact majeur en terme de morbidité, mortalité ainsi que sur la durée de séjour en

réanimation et a I’hopital (3,5-7).

Dans cette population I'agression aigué cérébrale va étre a l'origine d'une
production massive de cytokines et autres médiateurs inflammatoires qui, du fait de
I'altération de la barriere hémato-encéphalique, vont étre libérés dans la circulation
systémique (8,9). Cet état inflammatoire initial (double hit modéle) (10) va étre
I'élément sensibilisant et précurseur a I'apparition d'un SDRA chez ces patients. De
plus I'altération du niveau de conscience, les micro-inhalations et 'immunodépression
secondaire a I'agression cérébrale (9) vont étre des facteurs de risque de PAVM, elles-

mémes a risque de syndrome de détresse respiratoire aigu.

L’objectif de la prise en charge du SDRA est une amélioration des échanges
gazeux ainsi qu’'une ventilation protectrice dont le but est de diminuer les VILI (11)
elles-mémes a lorigine d’un entretien de linflammation (12). Une ventilation
mécanique inadéquate sera responsable d’'une réponse inflammatoire pulmonaire a
risque de dissémination systémique et d’aggravation de la Iésion cérébrale primaire
(13).

Si, a I'heure actuelle, la prise en charge par de faible volume courant (14)
semble étre un point central de la prise en charge, cette ventilation va étre a 'origine
d’'une diminution des volumes pulmonaires ventilés (15). Ces manceuvres de
recrutement alvéolaire pourraient permettre de limiter le dé-recrutement induit par les
faibles volumes courants et ainsi, d’améliorer I'nématose (16,17). Egalement,
I'efficacité du recrutement alvéolaire dépendrait non seulement de la pression
appliguée mais aussi de la durée de maintien de cette pression (18,19). Deux
manceuvres semblent particulierement étudiées dans cette problématique il s’agit de

la CPAP et de I'eSigh ou soupir étendu.
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En neuroréanimation, la gestion des ACSOS est un des piliers principaux du
traitement des patients cérébrolésés. Parmi les ACSOS, la correction de I'hypoxémie
et 'obtention d’'une normo-capnie vont conditionner une partie du pronostic de ces
patients (20). Ces lésions cérébrales secondaires peuvent aggraver des Iésions
primaires, majorer I'cedéme cérébral, générer de I'hypertension intracranienne et a
terme, constituer des lésions ischémiques irréversibles. L’hypercapnie bien connue
pour ses effets hémodynamiques cérébraux de type vasodilatation va étre a I'origine
d’'une augmentation du DSC et d’'une majoration de la PIC a risque d’HTIC. Le
développement d’'un SDRA, fréquent chez les cérébrolésés, va donc étre un facteur

de mauvais pronostic.

L’utilisation des MRA reste encore controversée chez les patients cérébrolésés
par leurs répercussions potentielles sur la pression intracranienne, sur 'cedéme
cérébral ainsi que sur le débit cardiaque (21,22). Dans I'étude de Nemer et al, on
retrouve une meilleure tolérance hémodynamique et sur la pression intracranienne de
la MRA réalisée en PPC par rapport a la CPAP (23).

Compte tenu des bénéfices connus des MRA chez les patients en SDRA, du
manque de données sur leur impact et de 'absence de recommandations en pratique
chez le cérébrolésé (24,25), une étude sur les modalités de réalisation et leur tolérance

permettrait d’évaluer leur place dans la prise en charge de ces patients.

Dans ce contexte, nous réalisons une étude prospective en cross over,
randomisée, multicentrique dont le but est de comparer, chez les patients
cérébrolésés, la tolérance cérébrale de deux MRA : le soupir étendu (ESigh) et la
CPAP (continuous positive airway pressure), en termes de variation de PIC. Les
objectifs secondaires sont d'évaluer et comparer leurs répercussions sur
'hnémodynamique systémique et cérébrale, 'oxygénation cérébrale ainsi que sur
I'amélioration des échanges gazeux. L’hypothése principale de notre étude est que

I'eSigh serait mieux toléré que la CPAP chez les patients cérébrolésés en SDRA.
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ll. MATERIEL ET METHODE

Nous avons mené une étude prospective, multicentrique nationale, randomisée,
en simple aveugle et en cross-over de type AB / BA afin de comparer 2 manceuvres
de recrutement alvéolaire : CPAP et Esigh (soupir étendu). Six centres hospitalo-
universitaires ont été ouverts : 2 a Toulouse (réanimation polyvalente et réanimation

neurochirurgicale), puis Montpellier, Caen, Nantes et Clermont-Ferrand.

A. Ethique

Le protocole de recherche a regu 'avis favorable du Comité de Protection des
Personnes (CPP) le 29/04/2017 et I'autorisation de I’Agence nationale de sécurité du
médicament et des produits de santé (ANSM) le 01/10/2015. La CNIL (Commission
Nationale de I'Informatique et des libertés) a aussi donné son accord, garantissant la
protection des données des patients. Les inclusions ont démarré en Avril 2017. La
durée initiale prévue de l'étude était d'un an. Une prolongation ainsi qu’une
modification du critére de jugement principal ont été demandées au CPP comme
préalablement établi, et acceptées devant la difficulté a inclure un nombre suffisant de

sujets.

B. Patients

1. Critéres d’inclusion

o Patients cérébrolésés (hémorragie sous-arachnoidienne, traumatisme cranien,
AVC ischémique et hémorragique) dont I'état clinique nécessite une surveillance
invasive de la PIC

o Patient répondant aux critéeres de SDRA modéré et sévere de la définition de Berlin
de 2012.

o Patient sous ventilation mécanique

o Patient des services de Réanimation des CHU participant a I'étude

o Patient de 18 ans ou plus

« Patient ayant donné son consentement selon les modalités décrites par la loi de

santé publique du 9 aolt 2004. Si le patient n’est pas conscient au moment de
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I'inclusion, c’est une personne de confiance qui consentira a linclusion dans
I'étude. Une fois que le patient sera conscient, il devra confirmer son consentement.

« Patient bénéficiant d’'un régime de Sécurité Sociale ou équivalent

2. Critéres de non-inclusion

e Age < 18 ans ou Incapable Majeur
e PIC > 25 mmHg

¢ Femme enceinte

« Patient répondant aux criteres de SDRA mineur de la définition de Berlin de 2012
o Refus du protocole

o Patient aux antécédents d’insuffisance respiratoire chronique (BPCO, asthme,
insuffisance respiratoire restrictive)

« Patient présentant une fistule bronchopleurale

« Patient avec une instabilité hémodynamique malgré des mesures appropriées

e Coeur pulmonaire aigu a I'ETT [dilatation du VD (VD/VG > 0.6) et présence d'une

dyskinésie septale]

3. Critéres d’arrét des manceuvres

Les manceuvres de recrutement alvéolaires seront immédiatement stoppées
devant 'apparition de:

- Une hypotension artérielle avec diminution de la PAM de plus de 30% ou de la
PAS a moins de 90mmHg

- Une Hypoxémie sévéere définie par une SpO2 inférieure a 90%

- Une hypoperfusion cérébrale transitoire avec une diminution de la PPC
inférieure @ 60mmHg ou hypertension intracrénienne définie par une PIC
supérieure a 30mmHg

- Une PtiO2 inférieure a 15mmHg

Tout événement indésirable entrainant 'arrét d’'une MRA sera tracé dans le CRF.

L’interruption d’'une MRA n’entraine pas l'arrét de I'étude, la manceuvre réalisée est
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considérée comme terminée, et la seconde MRA est réalisée normalement aprés une

période de latence d’une heure et un « wash out ».

C. Déroulement de I’étude

Apres recueil du consentement éclairé et écrit de la personne de confiance, tous
les patients consécutifs répondant aux critéres d’inclusion sont inclus dans I'étude. lls
sont alors randomisés, via une liste de randomisation déterminée avant le début de
I'étude, pour déterminer I'ordre dans lequel seront réalisées les deux manceuvres de
recrutement alvéolaire.

Apres randomisation, les données générales du patient sont recueillies : examen
clinique, antécédents, thérapeutiques recues. Les données de I'anamnése sont
également relevées comme les caractéristiques du SDRA (étiologie, aspect focal ou
diffus, sévérité selon les criteres de Berlin) ainsi que les données de la ventilation
mécanique. A ces criteres généraux s’ajoutent le type et la gravité des Iésions
intracraniennes présentes (décrites par le score de Fisher, et le score WFENS - World
Federation of Neurosurgical Societies), les signes de gravité neurologiques lors de la
prise en charge initiale (score de Glasgow ...) et les thérapeutiques médico-
chirurgicales réalisées.

Avant le début du protocole et donc de la premiére MRA, une évaluation
hémodynamique, puis si besoin une optimisation hémodynamique réalisée afin de ne
pas biaiser la tolérance des manceuvres de recrutement. Si nécessaire,
'administration d’un remplissage vasculaire et l'introduction ou 'augmentation de
vasopresseurs sont effectuées. En revanche, aucune autre modification
hémodynamique ne sera réalisée une fois le protocole débuté.

Une période de wash-out est effectuée avant chaque MRA avec I'application d’'un
niveau de PEP a 5 cmH20 pendant 5 minutes et d’'une déconnection du patient du
respirateur pendant 2 insufflations. Elle permet de revenir a un état basal avant
d’effectuer la MRA et d’aider a la comparabilité des résultats. Constantin et al. ont
précédemment montré que ces 5 minutes de wash-out permettaient d’obtenir des
conditions comparables, notamment en terme de PaO2/FiO2, avant les MRA sur un
méme patient (19). Puis le patient est ventilé pendant 15 minutes avec les réglages

préalables du respirateur qu’il avait au moment de I'inclusion.
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Schéma 1. Design de I'étude M'RHICO. PEP : Pression Expiratoire Positive. W-O : Wash-out
avec PEP=5 cmH20. 15min : période de ventilation classique. MRA 1 : CPAP ou eSigh. MRA 2 :
eSigh ou CPAP.

Les différentes données (hémodynamiques, respiratoires, neurologiques,
gazomeétriques) sont recueillies avant, pendant la MRA, a 1 minute, 10 minutes et 60
minutes aprés la MRA avec une vigilance accrue aux seuils de mauvaise tolérance
devant mener a un arrét inopiné de cette manceuvre. Ces données sont recueillies de

maniére identique pour la seconde MRA.

Inclusion | Avant | Pendant | Tlmin | T10min | T60min
Consentement éclairé v
Antécédents v
Examen clinique et données générales’ v
Bilan biologique v
RT/EPP/TDM v
PtiO, v v v v v v
PIC.PPC v v v v v v
DTC (IP. Vs. Vd. Vin) v v v
PAM. FC. Débit cardiaque v v v v v v
SpO». EtCO, v v v v v v
GDSa (Pa0,. PaCO,. pH) v v v v
Pression de plateau et compliance v v v v v
CRF ou EELV si le respirateur le permet v v v v v
Recueil des événements indésirables v v v v v v

Schéma 2. Tableau récapitulatif du suivi du patient
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Les manceuvres de recrutement réalisées sont :
= ['Esigh (soupir étendu) consistant en une augmentation de la PEP afin de
maintenir une pression de plateau égale a 40cmH2O pendant 10minutes
(avec une pression de créte limitée a 50cmH20 et diminution du volume
courant si nécessaire)
= |a CPAP ou la PEP est augmentée a 40cmH20 pendant 40 secondes sans

volume courant.
TR

IP!H““ —

A

<4 CPAP-40s

Flow (Us)

AU LLELLLE LU ||
Ifml'YJW*l” { l{r .il (Y ﬁ'r’vl{l;

// time

>

Schéma 3 : courbe de ventilation des différentes manosuvres de recrutement

D. Critéres de jugement

Le critére de jugement principal est la comparaison entre des plus hautes valeurs
de PIC exprimée en mmHg (moyennexzDS) entre les deux MRA :I'eSigh et la CPAP,
pendant la MRA.

Cette mesure sera faite en insu de la manceuvre de recrutement alvéolaire.

Les critéres de jugement secondaires sont la comparaison entre ces deux MRA,
en termes de tolérance hémodynamique systémique (PAM, FC), d’hémodynamique
intracérébrale (PPC, DTC), d’hématose (SpO2, EtCO2 et GDSa), des paramétres
ventilatoires (Pression de plateau, compliance) et de ptiO2 pendant la MRA ainsi qu’a
1 minute, 10 minutes et 60 minutes aprés la MRA. Le pourcentage de patients
répondeurs est de méme analysé (un patient est considéré comme répondeur a une

MRA s'’il présente une augmentation du rapport PaO2/FiO2 d’au moins 20% a 60
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minutes). L’incidence des arréts prématurés de chaque MRA et leurs causes seront

également analysées.

Les événements indésirables graves devront impérativement étre déclarés dans

les 24heures au promoteur de I'étude

E. Calcul du nombre de sujets a inclure

Le nombre de sujets nécessaires a été calculé a partir de I'étude de Nemer et al (23).
Dans cette étude dont le critere de jugement principal est la valeur de la PIC pendant
la manceuvre de recrutement, et si on considére qu'un écart de 5 mmHg est
cliniquement significatif, cela correspond a une différence d’environ 0,74 écart type.
En recherchant cette différence de 0,74 d’écart type avec une puissance de 90% et un
risque de premiére espece de 5%, le nombre de sujets nécessaire est de 22 patients.
Si'on suppose que les manceuvres de recrutement devront étre arrétées chez environ

20% des patients, le nombre total de patients a recruter est de 28

F. Analyse statistique

Les données initiales de notre étude sont présentées par les effectifs et
pourcentages pour les variables qualitatives, et par la distribution détaillée (effectif,
moyenne, écart type, minimum, maximum, quartiles et médiane) pour les variables
quantitatives.

L’analyse et la différence des données entre chaque manceuvre de recrutement
alvéolaire est calculée a 'aide d'un modéle a effets mixte ajusté sur I'effet période. La
différence moyenne entre les deux groupes est estimée avec un intervalle de
confiance a 95%. Pour retenir une différence comme statistiquement significative le

p doit étre inférieur a 0.05.
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lll. RESULTATS

A. Description de la population

De septembre 2016 a aout 2021 nous avons inclus quinze patients provenant
de l'unité de réanimation neurochirurgicale. Il s’agissait majoritairement d’hommes
(66,7%) ne présentant pas de comorbidités respiratoires antérieures et ayant
développé un tableau de SDRA rapidement apreés leur entrée (en moyenne 4,1 jours).
Le détail des caractéristiques de la population est présenté dans les tables 1 et 2.

La grande majorité des patients cérébrolésés inclus dans notre étude ont été
admis pour hémorragie sous-arachnoidienne (73,3%) grave. |l s’agissait ’HSA graves
avec un score WFNS de 4 ou 5 (cf annexe) dans plus de deux tiers des cas (72,8%)
et compliquées systématiquement par la présence dun hématome intra-
parenchymateux ou une hémorragie intra-ventriculaire

Au moment de l'inclusion plus de la moitié des patients avaient déja présenté
un épisode d’hypertension intracranienne (53,3%). La plupart d’entre eux ont
bénéficié, avant le début de I'étude d’une thérapeutique chirurgicale a type de
dérivation ventriculaire externe (80%), évacuation chirurgicale d’hématome (20%) et
craniectomie décompressive (6,7%).

Les formes de SDRA non-focales sont majoritaires (60%). Ces patients avant
leurs inclusions ont souvent nécessité un support vasopresseur par noradrénaline
(73,3%) pour maintenir une stabilité hémodynamique. La plupart d’entre eux étaient
curarisés (86,6%) et certains avaient déja bénéficié de thérapeutiques spécifiques a la

prise en charge du SDRA telles que le décubitus ventral (46,7%)

Table 1 : Caractéristiques initiales de la population

Variable N total=15
Age (ans)
Moyenne + SD 56.1+11.7
[Min ; Max] 29.0; 68.0]
IMC (kg/m2)
Moyenne + SD 28.8+4.1
[Min ; Max] [24.5 ; 40.4]
Score de Glasgow a la prise en charge ou avant sédation
Moyenne + SD 83+3.8
[Min ; Max] [2.0;13.0]
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Jour du diagnostic de SDRA/admission en réanimation

Moyenne + SD 4.1+£39

[Min ; Max] [0.0; 15.0]
PEP maximale utilisée

Moyenne + SD 10.8+2.6

[Min ; Max] [6.0; 15.0]

IMC : indice de masse corporelle; SDRA : syndrome de détresse respiratoire aigué; PEP : pression
expiratoire positive

Table 2 : Caractéristiques initiales de la population suite

Variable Total N=15
Sexe : n (%)

Femme 5 (33.3%)

Homme 10 (66.7%)
HTA : n (%) 6 (40%)
Tabagisme actif : n (%) 3 (20%)
Motif d’hospitalisation : n (%)

HSA 11 (73.3%)

Traumatisme cranien 3 (20.0%)
DVE : n (%) 12 (80%)
Craniectomie décompressive : n (%) 1 (6,7%)
Embolisation, clippage anévrisme : n(%) 10 (66,7%)
Evacuation hématome : n (%) 3 (20%)
Episode(s) d’HTIC : n (%) 8 (53,3%)
Type de SDRA : n (%)

focal 6 (40.0%)

non-focal 9 (60.0%)
Décubitus ventral : n (%) 7 (46,7%)
Curare : n (%) 13 (86,7%)
Noradrénaline : n (%) 11 (73, 3%)

HTA : hypertension artérielle ; BPCO : bronchopneumopathie chronique obstructive ; HSA : hemorragie
sous-arachnoidienne ; DVE : dérivation ventriculaire externe ; HTIC : hypertension intra-cranienne ; SDRA :
syndrome de détresse respiratoire aigue
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Une comparaison appariée réalisée a l'aide d’'un modéle a effets mixtes et a
variance robuste a comparé les parameétres respiratoires, hémodynamiques et
neurologiques (table 3) avant la manceuvre de recrutement. Aucune différence
statistiquement significative n’était observée entre les deux manceuvres de
recrutement. La difféerence moyenne entre les deux groupes est estimée avec un

intervalle de confiance a 95%.

Table 3: Comparaison des parameétres avant la MRA

Manoeuvre de recrutement alvéolaire Différence (CPAP
vs eSigh)*
eSigh CPAP N, moyenne
[1C95%]
(n=15) (n=15) p-value
PIC (mmHg) avant 5.4+6.1 6.2+5.4 p= 0.37
Moyenne + SD
PPC (mmHg) avant 89.2+12.9 86.2+14.6 p= 0.09
Moyenne + SD
PtiO2 (mmHg) avant 22.2+11.9 21.6£14.0 p= 0.73
Moyenne + SD
PAM (mmHg) avant 94.7+12.9 92.0+124 p= 0.22
Moyenne + SD
Pa02 (mmHg) avant 94.3+33.4 98.5+32.4 p= 0.60
Moyenne + SD
FiO2 (%) avant 70.0+10.2 70.0+10.2 NS
Moyenne + SD
Pression de plateau 21.3+3,3 20.6£3.1 p= 0.18

(cmH20) avant
Moyenne + SD

PIC : pression intracranienne ; PPC : pression de perfusion cerébrale, PtiO2 : pression tissulaire
cerébrale en oxygene, PAM : pression artérielle moyenne, Pa02 : pression artérielle en oxygene, FiO2 : fraction
inspirée en oxygene
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B. Critére de jugement principal

L’analyse de la variation de la pression intracranienne au cours des manoceuvres
de recrutement alvéolaire retrouve une augmentation de la PIC de 2,9 mmHg pendant
la manceuvre en CPAP par rapport a I'eSigh (IC95%= [-2,4mmHg ; 8,2 mmHg]), ce qui
n’est pas significatif (table 4).

La figure 1 est une représentation de la distribution du critére de jugement
principale au cours de chaque manceuvre de recrutement retrouvant une tendance a

'augmentation de la PIC dans le groupe CPAP ainsi qu’'une plus grande variabilité.

Table 4: Comparaison de la valeur de la PIC pendant la MRA

Manceuvre de recrutement Différence (CPAP
alvéolaire vs eSigh)*
eSigh CPAP N, moyenne
[IC95%]
(n=15) (n=15) p-value
PIC (mmHg) pendant,
valeur la plus haute
Moyenne + SD 10.6 +13.6 13.7+9.2 moyenne= 2.9
1C95%=[-2.4 ; 8.2]
p= 0.29

Figures 1 : Distribution de la PIC au cours des manceuvres de recrutement

+40

20

PIC (mmHg) pendant

N | B
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PIC : pression intracrdnienne
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C. Critéres de jugement secondaires

La manceuvre de recrutement en CPAP s’accompagne d’'une PIC plus élevée
a 1 minute (en moyenne de 7,7 mmHg (IC95%=[2,9 mmHg ; 12,6 mmHg]) et a 10
minutes (en moyenne de 2,1 mmHg [0,3 mmHg ; 4,0 mmHg]) par rapport au groupe
eSigh de maniére statistiquement significative. La figure 2 est une représentation de
la distribution de la pression intracranienne aux différents temps de la mesure.

Malgré [labsence de différence statistique dans les paramétres
hémodynamiques mesurés que sont la pression artérielle et la fréquence cardiaque,
on observe une PPC plus faible a une minute (en moyenne -3,9mmHg [-7.5mmHg ; -
0.3mmHg], p=0,03) et a 10 minute (en moyenne -3,7mmHg [-7.0mmHg ; -0.4mmHg]],
p=0,03) pour la manceuvre CPAP par rapport a la manceuvre eSigh (figure 3).

L’analyse de pression tissulaire cérébrale en oxygéne retrouve une valeur
supérieure dans le groupe eSigh par rapport a la CPAP a 1 minute, 10 minutes et 60
minutes. Ce résultat est statistiquement significatif a 10 minutes avec une
augmentation de +8mmHg (IC95%=[-15.2 ; -0.8]). La figure 4 représente son évolution
au cours du temps en fonction des manceuvres de recrutement alvéolaire.

La mesure par gazométrie de la pression artérielle en oxygéne retrouve une
amélioration statistiquement significative en faveur de la manceuvre en eSigh (table 5)
a 10 minutes ainsi qu’une amélioration mais non significative a 60 minutes par rapport
a la CPAP. On retrouve de la méme facon dans notre étude plus de patients dit

répondeurs pour l'intervention eSigh par rapport CPAP (50% versus 20%, p= 0,41)

Figure 2 : Distribution de la PIC pendant, a 1 min, 10 min et 60 min aprées la MRA
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Figures 3 :

Pression de perfusion cérébrale pendant, a 1 min,10 min et 60 min aprés la MRA
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Figures 4 : PtiO2 pendant, a 1 min,10 min et 60 min aprées la MRA
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Table 5: Pa02 a 10 min et 60 min aprés la MRA

Manoeuvre de recrutement alvéolaire

Différence {CPAP vs eSigh)*

eSigh CPAP N, moyenne [ICS5%)]
(n=15) (n=15) p-value
GDSa, Pa02 {mmHg) 10 minutes
n / n manquant 10/5 12/3 N=13
Moyenne £ SD 127.8+59.5 110.7+543 moyenne= -28.4
1C95%=(-44.5 ; -12.3]
p=  0.0005
GDSa, Pa02 {(mmHg) 60 minutes
n /n manquant 10/5 11/4 N=12
Moyenne £ SD 118.0+52.7 106.4 £ 459 moyenne=-11.7

1C95%=[-25.5 ; 2.0]
p= 0.09

GDSa : goz du sang artériel, PaO2 : pression partielle en oxygéne

Ces manceuvres de recrutement ont d( étre stoppées chez 3 patients dans le

groupe CPAP contre 5 dans le groupe eSigh. Les raisons d’arrét de ces manceuvres

ont souvent combiné plusieurs causes : hypotension artérielle, désaturation, baisse de

la pression de perfusion cérébrale et chute de la PtiO2.
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IV. DISCUSSION

Notre étude n’a pas réussi a retrouver de différence de tolérance entre ces deux
MRA. L’analyse des critéres de jugement secondaires tels que la PPC, la PIC a
distance de la MRA, la Pa02 ainsi que le nombre de patients dit « répondeurs »
retrouvent une tendance en faveur de I'eSigh bien que tous les résultats ne soient pas

statistiquement significatifs.

Si le bénéfice des manceuvres de recrutement alvéolaire en terme de mortalité
ne semble pas évident, leurs effets indésirables de type baro-traumatisme et de
répercussions sur ’hémodynamique (26) sont par ailleurs bien connus. Le cceur droit
est intégré dans un systéme a basse pression trés sensible aux variations de pressions
intra-thoraciques. Ces manceuvres de recrutement alvéolaire en générant une
augmentation de la pression intrathoracique vont étre a l'origine d’'une diminution de
la pré-charge du ventricule droit ainsi que d’une augmentation de sa post-charge.
Cette augmentation de pression intrathoracique sera également responsable d’'une
géne au retour veineux cérébrale. Il existe ainsi une corrélation entre le niveau de
pression intra-thoracique et la pression intracranienne. Dans leur étude
observationnelle, Boone et al (27) retrouvent une augmentation de pression
intracranienne de 0,31mmHg ainsi qu’une baisse de 0,85mmHg de pression de
perfusion cérébrale pour toute augmentation de 1cmH20 de PEP chez les patients
atteints de SDRA séveére. Dans le groupe CPAP, bénéficiant du plus haut niveau de
PEP, cette augmentation brutale et importante de pression intra-thoracique semble
étre a l'origine d’'une augmentation plus importante de la pression-intra-cranienne.
Méme si cette variation n’est pas statistiquement significative pendant de la manceuvre
elle 'est a 1 minute et 10 minutes. Il est effectivement fort possible que 'augmentation
de la pression intra-thoracique induite par la manceuvre en CPAP se répercute avec
un laps de temps et que par conséquent son analyse soit plus pertinente a 1 minute
ou lon retrouve une augmentation statistiquement significative de la PIC de
+7,7mmHg par rapport a I'eSigh.

Constantin et al (19) ont comparé [efficacité de deux manoceuvres de
recrutement: I'eSigh a la CPAP chez des patientes en SDRA. lls ont retrouvé un
potentiel bénéfice de I'eSigh avec une amélioration du volume pulmonaire recruté

probablement en relation avec la durée d’application de cette manceuvre. De plus les
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résultats retrouvent une meilleure tolérance hémodynamique avec moins
d’hypotension artérielle dans le groupe eSigh. De la méme fagon Nermer et al (23) ont
comparé une manceuvre de recrutement en CPAP de courte durée et l'autre en
pression contrdlée pendant 2 minutes, qu'on apparente a I'eSigh, dans une population
de patients atteints d’hémorragies sous-arachnoidienne. lls retrouvent lors de la
manceuvre de recrutement en CPAP, une moins bonne tolérance hémodynamique
avec baisse de la PAM, de la PPC sans amélioration en contrepartie du rapport
PaO2/FiO2. L’analyse de nos criteres de jugements secondaires semble confirmer ces
premiéres analyses de meilleure tolérance hémodynamique. Dans le groupe eSigh
I'association pression intracranienne et pression artérielle moyenne est a l'origine
d’'une meilleure pression de perfusion cérébrale statiquement significative a 1 et 10
minutes. De la méme facon, il existe une tendance bénéfique sur ’lhématose. Dans le
groupe eSigh ont retrouve une amélioration significative de la pression partielle en
oxygéne a 1 minute et 10 minutes. Le manque de données secondaires a l'interruption
de ces MRA ainsi que le faible effectif de cette étude rendent difficiles I'interprétation
du nombre de patients dits « répondeurs » avec cependant une tendance toujours en
faveur du groupe eSigh.

Les patients cérébrolésés présentent une altération de [I'autorégulation
cérébrale ainsi qu’un décalage vers la gauche de la courbe de Landfitt les rendant
alors plus sensibles aux variations hémodynamiques qu'il faudra limiter au maximum

lors de l'utilisation de ces manoeuvres.

Ces manceuvres de recrutement sont d’autant plus mal tolérées sur le plan
hémodynamique que les patients sont dits « non-répondeurs » et cela en raison de la
surdistension du tissus pulmonaire principalement rencontrée dans les formes focales
de SDRA (28,29) . Nieszkowska et al ont étudié I'impact des variations de PEEP sur
le volume pulmonaire recruté via les données scannographiques de 32 patients. lls
retrouvent dans leur étude une hyperinflation chez plus de 50% des patients
présentant une atteinte focale (30). Les cérébrolésés sont touchés par une étiologie
plus spécifique de SDRA qui est 'cedéme pulmonaire neurogénique. Il s’agit d’'une
congestion interstitielle et alvéolaire survenant aprés une agression du systéme
nerveux central (31). A I'’heure actuelle son origine physiopathologique reste encore

discutée mélant redistribution de catécholamines endogénes, Iésions de la membrane
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alévolo-capillaire et atteinte cardiaque. Ces manceuvres de recrutement pourraient
donc trouver un bénéfice dans ces formes de SDRA possiblement diffuses.

Aucune analyse en sous-groupes entre SDRA focal et forme diffuse n’a pu étre
réalisée dans cette étude. En effet, aucune étude scannographique de nos SDRA n’a
permis de réellement affirmer la forme focale ou diffuse ainsi que de quantifier

I'atteinte.

La prise en charge des patients neurolésés fait appel a un monitorage
multimodal pour optimiser et guider les traitements de neuroréanimation. La PtiO2,
reflet de la diffusion tissulaire cérébrale en oxygeéne, est un moyen de monitorage et
de surveillance des patients cérébrolésés car on sait que toute diminution de ce
parameétre est associée a un pronostic cérébral défavorable (32). Ses variations sont
le reflet du contenu artériel en oxygéne ainsi que du débit sanguin cérébral (33). Son
analyse dans la pratique clinique permet une meilleure prise en charge des patients
avec une diminution de la mortalité (34—36). Dans I'étude de Wolf et al (37), il a été
rapporté une augmentation significative de la PtiO2 aprés manceuvre de recrutement
alvéolaire par CPAP, associée a un bénéfice a long terme permettant une diminution
de la FiO2. Les résultats de notre étude retrouvent une tendance en faveur de I'eSigh
avec une augmentation significative a 10 minutes par rapport a la CPAP et une valeur
supérieure de 3,4 mmHg a 60 minutes mais non significative. Cette tendance va dans
le sens d’'une meilleure tolérance hémodynamique ainsi que sur ’hématose de I'eSigh.

Le manque de données ne permet cependant pas de valider ces résultats.

La prise en charge du SDRA évolue depuis plusieurs années avec une mise a
jour réguliére des recommandations de prise en charge. Si la place de la ventilation
protectrice semble étre un acquis qu’il convient malgré tout de perfectionner via par
exemple la titration individuelle de la PEP (25), d’autres pratiques comme les
manceuvres de recrutement alvéolaires gardent une place ambigué dans la prise en
charge de nos patients. Leurs pratiques tant en termes de temporalité, de durée que
de réalisation ne font pas pour le moment l'objet d’'un consensus (25). Elles ne
semblent pas trouver une place systématique dans la prise en charge thérapeutique
des patients du fait de I'absence de bénéfices systématiques en terme de mortalité

retrouvés dans la plupart des études (38—40). Les études actuelles tendent vers la
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réalisation de MRA individualisé en fonction des aspects scanographiques des SDRA
de chaque patient (41).

Le décubitus ventral fait partie des consensus autour de la gestion du SDRA
avec un bénéfice démontré sur la mortalité des patients les plus graves (42). Il peut
cependant étre associé chez les cérébrolésés a une augmentation de la pression
intracranienne, notamment chez les patients les plus graves (43). En I'absence de
recommandations et d’études de haut niveau de preuve son utilisation doit faire
réfléchir a son rapport bénéfice-risque et il est nécessaire de développer des stratégies
d’amont dans la prise en charge ventilatoires de ces patients. La plupart des études
sur les manceuvres de recrutement alvéolaire retrouvent une diminution de I'utilisation
des « rescue therapy » (44,45) dont fait partie le décubitus ventral aprés leur

réalisation.

Les limites de notre étude viennent en premier lieu de son faible effectif di aux
difficultés d’inclusion. Nous avons maijoritairement inclus des patients présentant une
HSA associée a des criteres de SDRA. De part sa répercussion évidente sur la PIC
nous avons décidé d’exclure la plupart des patients craniectomisés, ceci rajoutant un
crittre d’exclusion supplémentaire. Les polytraumatisés de méme étaient
fréquemment récusés avant leur inclusion du fait de la présence fréquente de facteurs
confondant de type hémo-pneumothorax.

Cette étude présente de méme un biais effets centre. En effet 87% des patients
ont été inclus au CHU de Purpan dans l'unité de réanimation neurochirurgicale. En
effet, cette étude était initialement basée sur I'étude des variations de la PtiO2, or cet
outil de monitorage n’est pas implanté de maniére systématique dans toutes les
neuroréanimations, ceci limitant ainsi les inclusions des autres centres. La modification
per protocole de notre critére de jugement principal n’a pas permis de remobiliser ces
centres secondairement.

Il semble enfin intéressant de faire part pour les prochaines études de la
difficulté que nous avons rencontrée dans la réalisation de ces manoceuvres au lit des
patients principalement dle aux différents réglages d'un respirateur a lautre.
Effectivement sur certains modéles (monnal T75), il n'est pas possible de désactiver
une ventilation minute minimale, rendant difficile la réalisation de la manceuvre en

CPAP sans volume courant.
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L’'une des forces de cette étude réside dans son caractére innovant en
s’intéressant a une population déja fragilisée par la présence d’'une ou plusieurs
|ésions cérébrales. L’hypertension intracranienne et les épisodes d’hypotension
artérielles sont connues depuis plusieurs années pour leur impact sur la morbi-
mortalité des cérébrolésés (46—48). Le but de la ventilation mécanique chez ces
patients va étre donc de limiter ces événements indésirables tout en optimisant
I'hématose. Actuellement le manque de données dans la littérature rend nécessaire la
poursuite des investigations afin de définir par la suite des prises en charge
consensuelle de la ventilation et plus particulierement des manceuvres de recrutement

alvéolaires chez ces patients.
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V. CONCLUSION

Notre étude n’a pas réussi a démontrer une meilleure tolérance cérébrale de la
manceuvre eSigh sur I'analyse des variations de PIC. Nos résultats en termes de
tolérance hémodynamique, neurologique et respiratoire semblent cependant retrouver
une tendance en faveur de I'eSigh.

Si la place des manceuvres de recrutement dans le SDRA reste encore sujet a
de nombreuses controverses, leur utilisation dans cette population pourrait éviter le
recours a d’autres thérapeutiques telles que le décubitus ventral.

D’autres études prospectives sont nécessaires afin de poursuivre ces
investigations pour émettre des recommandations et uniformiser les pratiques

cliniques aux bénéfices des cérébrolésés.
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VII. ANNEXES

Annexe 1 : Critéres de Berlin

Table 3. The Berlin Definition of Acute Respiratory Distress Syndrome

Acute Respiratory Distress Syndrome

Timing Within 1 week of a known clinical insult or new or worsening respiratory
symptoms

Chest maging® Bilateral opacities — not fully explained by effusions, lobar/lung collapse, or
nodules

Origin of edema Respiratory failure not fully explained by cardiac failure or flud overicad

Need objective assessment (eg, echocardiography) to exclude hydrostatic
edema if no risk factor present

Oxygenation®
Mid 200 mm Hg < Pa0,/Fi0; = 300 mm Hg with PEEP or CPAP =5 cm H,0"
Meoderate 100 mm Hg < Pa0,/Fio, = 200 mm Hg with PEEP =5 cm H,0
Severe Pa0./F1; = 100 mm Hg with PEEP =5 cm H.O

Abbreviations: CPAP, continuous positive arway fressure, Fio., fraction of inspired oxygen, Pac, peartial pressure of

anterial oxygen; PEEP, positive end-expiralory pressure.

BChest radiograph or computed tamography scan.

Dyt aititude is higher than 1000 m, the comection tactor should be calcuated as 1olows: [Pacy/F o, % [Daromelnc pressune/
7600

CThis may be delivered noninmasively in the mild acute respiratory distress SYNArome group

Annexe 2 : double hit modele (10)

»

Secondary insults

FIRST HIT
Catecholamine storm / \ Cerebral and systemic
“Blast injury theory” inflammatory reaction
Increased pulmonary Increased lung /Migrarion of neutrophils and activated Ultrastructural damage of
vascular hydrostatic capillary permeability macrophages in alveolar spaces type Il pneumocytes
pressure )
SECOND HIT
high tidal volume to control PaCO, inadequate PEEP to correct low PaO, /
ALI/VILI
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Annexe 3 : ACSOS

Agressions secondaires Paramétres Seuils
Hypoxémie Sa0; <90%

Pa0; <60 mmHg
Hypotension artérielle Pression artérielle systolique <110 mmHg
Hypocapnie PaCO2 <30 mmHg
Hypoglycémie Glycémie <0,8g/1
Hyperglycémie Glycémie >2g/l
Fiévre Température >38,4°C

Annexe 4: echelle WFNS (World Federation of Neurologic Surgeons)

| Grade WFNS

Grade | 35 %
Grade I 30 %
Grade Il 15 %
Grade IV 15 %
GradeV 5 %

: Score de Glasgow

15
14-13
14-13
12-7
6-3

Annexe 5 : Courbe de Landfitt

Cette courbe traduit la relation entre le volume
intracranienne.

PIC (mmHg)

: Déficit moteur

Absent
Absent
Présent
Présent ou absent
Présent ou absent

intracérébrale et

Volume(mil)

la

pression
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Manceuvres de Recrutement Alvéolaire, Hémodynamique IntraCérébrale et
Oxygénation

RESUME :

Introduction : Le SDRA est fréquent chez les cérébrolésés. Il est a I'origine d’'une
aggravation des ACSOS avec un impact sur la morbi-mortalité. Sa gestion n’est pas
consensuelle en raison de I'exclusion fréquente de ces patients aux études cliniques. La place
des manceuvres de recrutement alvéolaire est d’autant moins étudiée en raison de leurs
répercussions sur ’hémodynamique systémique et cérébrale. L’objectif de cette étude est
donc de comparer deux manceuvres de recrutement : la CPAP et I'Esigh et d’évaluer leurs
conséquences sur la pression intracranienne.

Matériel et méthode : Nous avons réalisé une étude prospective randomisée
multicentrique en cross-over comparant les deux manceuvres de recrutement CPAP et Esigh.
Nous avons inclus des patients cérébrolésés en SDRA. Plusieurs paramétres
d’hémodynamique systémique et cérébrale, gazométrique et neurologique ont été analysés
avant, pendant et aprés chaque manceuvre.

Résultats : 15 patients ont été inclus de septembre 2016 a aolt 2021. Parmi eux
73,3% étaient des HSA graves. On retrouve une augmentation de PIC de 2,9mmHg non
statistiquement significative (p= 0,29) en défaveur de la CPAP. Le reste des résultats retrouve
des améliorations statiquement significatives de la PPC tout au long de I'analyse et de la PIC
a 1 et 10 minutes en faveur de la manceuvre en eSigh.

Conclusion : Ces manceuvres de recrutement ont un impact hémodynamique certain.
Il semble exister une tendance en faveur d’'une meilleure tolérance de I'eSigh en termes
d’hémodynamique et d’hématose qu'’il reste encore a valider au travers de futures études.

Alveolar recruitment maneuvers, intracerebral hemodynamic and oxygenation.

DISCIPLINE ADMINISTRATIVE : Médecine spécialisée clinique, Anesthésie
Réanimation

MOTS-CLES : Manceuvre de recrutement alvéolaire, pression intracranienne,
hémodynamique cérébrale, pression tissulaire cérébrale en oxygene, syndrome de
détresse respiratoire aigué, oxygénation, hémorragie sous-arachnoidienne,
cérébrolésé
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