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Liste des abréviations : 
 
SDRA : Syndrome de détresse respiratoire aigu 
 
HSA : hémorragie sous-arachnoïdienne 
 
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 intracrânienne 
 
HTIC : Hypertension intracrânienne 
 
MRA : manœuvre 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 transcrânien 
 
SpO2 : saturation pulsée en oxygène 
 
EtCO2 : fraction en dioxyde de carbone en fin d’expiration 
 
GDSa : gaz du sang 
 
PaO2 : pression partielle d’oxygène 
 
PaCO2 : pression partielle de dioxyde de carbone 
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I. INTRODUCTION 
 

Le SDRA est un œdème pulmonaire aigu secondaire à une augmentation de la 

perméabilité capillaire défini par les critères de Berlin (1). Sa prévalence en fonction 

des études est particulièrement élevée chez les patients cérébrolésés (2). On retrouve 

une incidence jusqu’à 27% dans les HSA (3) et jusqu’à 22% dans les traumatismes 

crâniens 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 à l’hôpital (3,5–7). 

Dans cette population l’agression aiguë cérébrale va être à l’origine d’une 

production massive de cytokines et autres médiateurs inflammatoires qui, du fait de 

l’altération de la barrière hémato-encéphalique, vont être libérés dans la circulation 

systémique (8,9). Cet état inflammatoire initial (double hit modèle) (10) va être 

l’élément sensibilisant et précurseur à l’apparition d’un SDRA chez ces patients. De 

plus l’altération du niveau de conscience, les micro-inhalations et l’immunodépression 

secondaire à l’agression cérébrale (9) vont être des facteurs de risque de PAVM, elles-

mêmes à 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-mêmes à l’origine d’un entretien de l’inflammation (12). Une ventilation 

mécanique inadéquate sera responsable d’une réponse inflammatoire pulmonaire à 

risque de dissémination systémique et d’aggravation de la lésion cérébrale primaire 

(13). 

Si, à l’heure actuelle, la prise en charge par de faible volume courant (14) 
semble être un point central de la prise en charge, cette ventilation va être à l’origine 

d’une diminution des volumes pulmonaires ventilés (15). Ces manœuvres de 

recrutement alvéolaire pourraient permettre de limiter le dé-recrutement induit par les 

faibles volumes courants et ainsi, d’améliorer l’hématose (16,17). Également, 

l’efficacité du recrutement alvéolaire dépendrait non seulement de la pression 

appliquée mais aussi de la durée de maintien de cette pression (18,19). Deux 

manœuvres semblent particulièrement étudiées dans cette problématique il s’agit de 

la CPAP et de l’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 l’hypoxémie 

et l’obtention d’une normo-capnie vont conditionner une partie du pronostic de ces 

patients (20). Ces lésions cérébrales secondaires peuvent aggraver des lésions 

primaires, majorer l’œdème cérébral, générer de l’hypertension intracrânienne et à 

terme, constituer des lésions ischémiques irréversibles. L’hypercapnie bien connue 

pour ses effets hémodynamiques cérébraux de type vasodilatation va être à l’origine 

d’une augmentation du DSC et d’une majoration de la PIC à risque d’HTIC. Le 

développement d’un SDRA, fréquent chez les cérébrolésés, va donc être un facteur 

de mauvais pronostic. 

L’utilisation des MRA reste encore controversée chez les patients cérébrolésés 

par leurs répercussions potentielles sur la pression intracrânienne, sur l’œdème 

cérébral ainsi que sur le débit cardiaque (21,22). Dans l’étude de Nemer et al, on 

retrouve une meilleure tolérance hémodynamique et sur la pression intracrânienne de 

la MRA réalisée en PPC par rapport à la CPAP (23).  

Compte tenu des bénéfices connus des MRA chez les patients en SDRA, du 

manque de données sur leur impact et de l’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 

l’hémodynamique systémique et cérébrale, l’oxygénation cérébrale ainsi que sur 

l’amélioration des échanges gazeux. L’hypothèse principale de notre étude est que 

l’eSigh serait mieux toléré que la CPAP chez les patients cérébrolésés en SDRA. 
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II. 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 manœuvres 

de recrutement alvéolaire : CPAP et Esigh (soupir étendu). Six centres hospitalo-

universitaires ont été ouverts : 2 à Toulouse (réanimation polyvalente et réanimation 

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

 

 Ethique  
 

Le protocole de recherche a reçu l’avis favorable du Comité de Protection des 

Personnes (CPP) le 29/04/2017 et l’autorisation de l’Agence nationale de sécurité du 

médicament et des produits de santé (ANSM) le 01/10/2015. La CNIL (Commission 

Nationale de l’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 critère de jugement principal ont été demandées au CPP comme 

préalablement établi, et acceptées devant la difficulté à inclure un nombre suffisant de 

sujets. 

 

 Patients 
1. Critères d’inclusion 

 

• Patients cérébrolésés (hémorragie sous-arachnoïdienne, traumatisme crânien, 

AVC ischémique et hémorragique) dont l’état clinique nécessite une surveillance 

invasive de la PIC 

• Patient répondant aux critères de SDRA modéré et sévère de la définition de Berlin 

de 2012.  

• Patient sous ventilation mécanique 

• Patient des services de Réanimation des CHU participant à l’étude 

• Patient de 18 ans ou plus  

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

santé publique du 9 août 2004. Si le patient n’est pas conscient au moment de 
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l’inclusion, c’est une personne de confiance qui consentira à l’inclusion dans 

l’étude. Une fois que le patient sera conscient, il devra confirmer son consentement. 

• Patient bénéficiant d’un régime de Sécurité Sociale ou équivalent 

 

2. Critères de non-inclusion 
 

• Age < 18 ans ou Incapable Majeur 

• PIC > 25 mmHg 

• Femme enceinte 

• Patient répondant aux critères de SDRA mineur de la définition de Berlin de 2012  

• Refus du protocole 

• 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 

• Coeur pulmonaire aigu à l'ETT [dilatation du VD (VD/VG > 0.6) et présence d'une 

dyskinésie septale] 

 

3. Critères d’arrêt des manœuvres  
 

Les manœuvres de recrutement alvéolaires seront immédiatement stoppées 

devant l’apparition de:  

- Une hypotension artérielle avec diminution de la PAM de plus de 30% ou de la 

PAS à moins de 90mmHg 

- Une Hypoxémie sévère définie par une SpO2 inférieure à 90% 

- Une hypoperfusion cérébrale transitoire avec une diminution de la PPC 

inférieure à 60mmHg ou hypertension intracrânienne définie par une PIC 

supérieure à 30mmHg 

- Une PtiO2 inférieure à 15mmHg 

Tout évènement indésirable entrainant l’arrêt d’une MRA sera tracé dans le CRF. 

L’interruption d’une MRA n’entraine pas l’arrêt de l’étude, la manœuvre réalisée est 
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considérée comme terminée, et la seconde MRA est réalisée normalement après une 

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

 

 Déroulement de l’étude 
 

Après recueil du consentement éclairé et écrit de la personne de confiance, tous 

les patients consécutifs répondant aux critères d’inclusion sont inclus dans l’étude. Ils 

sont alors randomisés, via une liste de randomisation déterminée avant le début de 

l’étude, pour déterminer l’ordre dans lequel seront réalisées les deux manœuvres de 

recrutement alvéolaire.  

Après randomisation, les données générales du patient sont recueillies : examen 

clinique, antécédents, thérapeutiques reçues. Les données de l’anamnèse sont 

également relevées comme les caractéristiques du SDRA (étiologie, aspect focal ou 

diffus, sévérité selon les critères de Berlin) ainsi que les données de la ventilation 

mécanique.  A ces critères généraux s’ajoutent le type et la gravité des lésions 

intracrâniennes présentes (décrites par le score de Fisher, et le score WFNS - 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 première MRA, une évaluation 

hémodynamique, puis si besoin une optimisation hémodynamique réalisée afin de ne 

pas biaiser la tolérance des manœuvres de recrutement. Si nécessaire, 

l’administration d’un remplissage vasculaire et l’introduction ou l’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 l’application d’un 

niveau de PEP à 5 cmH2O pendant 5 minutes et d’une déconnection du patient du 

respirateur pendant 2 insufflations. Elle permet de revenir à un état basal avant 

d’effectuer la MRA et d’aider à 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 

même patient (19). Puis le patient est ventilé pendant 15 minutes avec les réglages 

préalables du respirateur qu’il avait au moment de l’inclusion. 
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Schéma 1. Design de l’étude M’RHICO. PEP : Pression Expiratoire Positive. W-O : Wash-out 

avec PEP=5 cmH2O. 15min : période de ventilation classique. MRA 1 : CPAP ou eSigh. MRA 2 : 
eSigh ou CPAP. 

 
 

 

Les différentes données (hémodynamiques, respiratoires, neurologiques, 

gazométriques) sont recueillies avant, pendant la MRA, à 1 minute, 10 minutes et 60 

minutes après la MRA avec une vigilance accrue aux seuils de mauvaise tolérance 

devant mener à un arrêt inopiné de cette manœuvre. Ces données sont recueillies de 

manière identique pour la seconde MRA. 

 

 
Schéma 2. Tableau récapitulatif du suivi du patient 

6 0   m i n   
5   m i n   
W - O   1 5   m i n   

H 1 2   
5   m i n   
W - O   1 5   m i n   6 0   m i n   
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Les manœuvres de recrutement réalisées sont :  

§ l’Esigh (soupir étendu) consistant en une augmentation de la PEP afin de 

maintenir une pression de plateau égale à 40cmH2O pendant 10minutes 

(avec une pression de crête limitée à 50cmH2O et diminution du volume 

courant si nécessaire) 

§ la CPAP où la PEP est augmentée à 40cmH20 pendant 40 secondes sans 

volume courant. 

 
Schéma 3 : courbe de ventilation des différentes manœuvres de recrutement 

 

  
 

 Critères de jugement  
 

Le critère de jugement principal est la comparaison entre des plus hautes valeurs 

de PIC exprimée en mmHg (moyenne±DS) entre les deux MRA :l’eSigh et la CPAP, 

pendant la MRA. 

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

Les critères 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 paramètres 

ventilatoires (Pression de plateau, compliance) et de ptiO2 pendant la MRA ainsi qu’à 

1 minute, 10 minutes et 60 minutes après la MRA. Le pourcentage de patients 

répondeurs est de même analysé (un patient est considéré comme répondeur à une 

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

également analysées. 

Les évènements indésirables graves devront impérativement être déclarés dans 

les 24heures au promoteur de l’étude 

 

 Calcul du nombre de sujets à inclure 

Le nombre de sujets nécessaires a été calculé à partir de l’étude de Nemer et al (23). 

Dans cette étude dont le critère de jugement principal est la valeur de la PIC pendant 

la manœuvre de recrutement, et si on considère qu’un écart de 5 mmHg est 

cliniquement significatif, cela correspond à 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 première espèce de 5%, le nombre de sujets nécessaire est de 22 patients. 

Si l’on suppose que les manœuvres de recrutement devront être arrêtées chez environ 

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

 

 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 manœuvre de recrutement 

alvéolaire est calculée à l'aide d'un modèle à effets mixte ajusté sur l'effet période. La 

différence moyenne entre les deux groupes est estimée avec un intervalle de 

confiance à 95%. Pour retenir une différence comme statistiquement significative le 

p doit être inférieur à 0.05. 
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III. RESULTATS 

 Description de la population 
 

De septembre 2016 à 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 après 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-arachnoïdienne (73,3%) grave. Il s’agissait d’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 d’un hématome intra-

parenchymateux ou une hémorragie intra-ventriculaire 

Au moment de l’inclusion plus de la moitié des patients avaient déjà présenté 

un épisode d’hypertension intracrânienne (53,3%). La plupart d’entre eux ont 

bénéficié, avant le début de l’étude d’une thérapeutique chirurgicale à 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 déjà bénéficié de thérapeutiques spécifiques à 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 à la prise en charge ou avant sédation  
  Moyenne ± SD 8.3 ± 3.8 
  [Min ; Max] [2.0 ; 13.0] 

 



  19 

Jour du diagnostic de SDRA/admission en réanimation   
  Moyenne ± SD 4.1 ± 3.9 
  [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 aiguë ; 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 crânien 
 

3 (20.0%) 

DVE : n (%) 
 

12 (80%) 

Crâniectomie 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 : hémorragie 

sous-arachnoidienne ; DVE : dérivation ventriculaire externe ; HTIC : hypertension intra-cranienne ; SDRA : 
syndrome de détresse respiratoire aigue 
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Une comparaison appariée réalisée à l’aide d’un modèle à effets mixtes et à 

variance robuste a comparé les paramètres respiratoires, hémodynamiques et 

neurologiques (table 3) avant la manœuvre de recrutement. Aucune différence 

statistiquement significative n’était observée entre les deux manœuvres de 

recrutement. La différence moyenne entre les deux groupes est estimée avec un 

intervalle de confiance à 95%. 

 

 
 
Table 3: Comparaison des paramètres  avant la MRA 
 Manoeuvre de recrutement alvéolaire Différence (CPAP 

vs eSigh)* 
 eSigh CPAP N, moyenne 

[IC95%] 
 (n=15) (n=15) p-value 
PIC (mmHg) avant 
  Moyenne ± SD 

      5.4 ± 6.1       6.2 ± 5.4 p=      0.37 

PPC (mmHg) avant      89.2 ± 12.9 
 

     86.2 ± 14.6 p=      0.09 
  Moyenne ± SD 
 
PtiO2 (mmHg) avant 
  Moyenne ± SD 

     22.2 ± 11.9 
  
 

     21.6 ± 14.0 
  
 

p=      0.73 

PAM (mmHg) avant 
  Moyenne ± SD 
 

     94.7 ± 12.9 
 

     92.0 ± 12.4 
 

p=      0.22 

PaO2 (mmHg) avant 
  Moyenne ± SD 
 

     94.3 ± 33.4      98.5 ± 32.4 
 

p=      0.60 

FiO2 (%) avant 
  Moyenne ± SD 
 

70.0 ± 10.2 
 

70.0 ± 10.2 
 

NS 

Pression de plateau 
(cmH20) avant 
  Moyenne ± SD 
 

21.3 ± 3,3 
 

     20.6 ± 3.1 
 

p=      0.18 
 

PIC : pression intracrânienne ; PPC : pression de perfusion cérébrale, PtiO2 : pression tissulaire 
cérébrale en oxygène, PAM : pression artérielle moyenne, Pa02 : pression artérielle en oxygène, FiO2 : fraction 
inspirée en oxygène 
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 Critère de jugement principal 
 

L’analyse de la variation de la pression intracrânienne au cours des manœuvres 

de recrutement alvéolaire retrouve une augmentation de la PIC de 2,9 mmHg pendant 

la manœuvre en CPAP par rapport à l’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 critère de jugement 

principale au cours de chaque manœuvre de recrutement retrouvant une tendance à 

l’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 
 Manœuvre de recrutement 

alvéolaire 
Différence (CPAP 
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 
IC95%=[-2.4 ; 8.2] 

   p=      0.29 
 
 
 
 

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

             
PIC : pression intracrânienne 
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 Critères de jugement secondaires 
 
La manœuvre de recrutement en CPAP s’accompagne d’une PIC plus élevée 

à 1 minute (en moyenne de 7,7 mmHg (IC95%=[2,9 mmHg ; 12,6 mmHg]) et à 10 

minutes (en moyenne de 2,1 mmHg [0,3 mmHg ; 4,0 mmHg]) par rapport au groupe 

eSigh de manière statistiquement significative. La figure 2 est une représentation de 

la distribution de la pression intracrânienne aux différents temps de la mesure. 

Malgré l’absence de différence statistique dans les paramètres 

hémodynamiques mesurés que sont la pression artérielle et la fréquence cardiaque, 

on observe une PPC plus faible à une minute (en moyenne -3,9mmHg [-7.5mmHg ; -

0.3mmHg], p=0,03) et à 10 minute (en moyenne -3,7mmHg [-7.0mmHg ; -0.4mmHg]], 

p=0,03) pour la manœuvre CPAP par rapport à la manœuvre eSigh (figure 3). 

L’analyse de pression tissulaire cérébrale en oxygène retrouve une valeur 

supérieure dans le groupe eSigh par rapport à la CPAP à 1 minute, 10 minutes et 60 

minutes. Ce résultat est statistiquement significatif à 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 manœuvres de recrutement alvéolaire. 

La mesure par gazométrie de la pression artérielle en oxygène retrouve une 

amélioration statistiquement significative en faveur de la manœuvre en eSigh (table 5) 

à 10 minutes ainsi qu’une amélioration mais non significative à 60 minutes par rapport 

à la CPAP. On retrouve de la même façon 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, à 1 min, 10 min et 60 min après la MRA 

 
PIC : pression intracrânienne 
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Figures 3 : Pression de perfusion cérébrale pendant, à 1 min,10 min et 60 min après la MRA 

 
PPC : pression de perfusion cérébrale 

 
 
 
 
 

Figures 4 : PtiO2 pendant, à 1 min,10 min et 60 min après la MRA 

 
PtiO2 : pression tissulaire cérébrale en oxygène 
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Ces manœuvres de recrutement ont dû être stoppées chez 3 patients dans le 

groupe CPAP contre 5 dans le groupe eSigh. Les raisons d’arrêt de ces manœuvres 

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 à retrouver de différence de tolérance entre ces deux 

MRA. L’analyse des critères de jugement secondaires tels que la PPC, la PIC à 

distance de la MRA, la Pa02 ainsi que le nombre de patients dit « répondeurs » 

retrouvent une tendance en faveur de l’eSigh bien que tous les résultats ne soient pas 

statistiquement significatifs. 

 

Si le bénéfice des manœuvres de recrutement alvéolaire en terme de mortalité 

ne semble pas évident, leurs effets indésirables de type baro-traumatisme et de 

répercussions sur l’hémodynamique (26) sont par ailleurs bien connus. Le cœur droit 

est intégré dans un système à basse pression très sensible aux variations de pressions 

intra-thoraciques. Ces manœuvres de recrutement alvéolaire en générant une 

augmentation de la pression intrathoracique vont être à 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 

gêne au retour veineux cérébrale. Il existe ainsi une corrélation entre le niveau de 

pression intra-thoracique et la pression intracrânienne. Dans leur étude 

observationnelle, Boone et al (27) retrouvent une augmentation de pression 

intracrânienne 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 sévère. Dans le groupe CPAP, bénéficiant du plus haut niveau de 

PEP, cette augmentation brutale et importante de pression intra-thoracique semble 

être à l’origine d’une augmentation plus importante de la pression-intra-crânienne. 

Même si cette variation n’est pas statistiquement significative pendant de la manœuvre 

elle l’est à 1 minute et 10 minutes. Il est effectivement fort possible que l’augmentation 

de la pression intra-thoracique induite par la manœuvre en CPAP se répercute avec 

un laps de temps et que par conséquent son analyse soit plus pertinente à 1 minute 

où l’on retrouve une augmentation statistiquement significative de la PIC de 

+7,7mmHg par rapport à l’eSigh. 

Constantin et al (19) ont comparé l’efficacité de deux manœuvres de 

recrutement: l’eSigh à la CPAP chez des patientes en SDRA. Ils ont retrouvé un 

potentiel bénéfice de l’eSigh avec une amélioration du volume pulmonaire recruté 

probablement en relation avec la durée d’application de cette manœuvre. De plus les 
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résultats retrouvent une meilleure tolérance hémodynamique avec moins 

d’hypotension artérielle dans le groupe eSigh. De la même façon Nermer et al (23) ont 

comparé une manœuvre de recrutement en CPAP de courte durée et l’autre en 

pression contrôlée pendant 2 minutes, qu’on apparente à l’eSigh, dans une population 

de patients atteints d’hémorragies sous-arachnoïdienne. Ils retrouvent lors de la 

manœuvre 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 critères de jugements secondaires semble confirmer ces 

premières analyses de meilleure tolérance hémodynamique. Dans le groupe eSigh 

l’association pression intracrânienne et pression artérielle moyenne est à l’origine 

d’une meilleure pression de perfusion cérébrale statiquement significative à 1 et 10 

minutes. De la même façon, il existe une tendance bénéfique sur l’hématose. Dans le 

groupe eSigh ont retrouve une amélioration significative de la pression partielle en 

oxygène a 1 minute et 10 minutes. Le manque de données secondaires à l’interruption 

de ces MRA ainsi que le faible effectif de cette étude rendent difficiles l’interprétation 

du nombre de patients dits « répondeurs » avec cependant une tendance toujours en 

faveur du groupe eSigh. 

Les patients cérébrolésés présentent une altération de l’autorégulation 

cérébrale ainsi qu’un décalage vers la gauche de la courbe de Langfitt les rendant 

alors plus sensibles aux variations hémodynamiques qu’il faudra limiter au maximum 

lors de l’utilisation de ces manœuvres. 

 

Ces manœuvres 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 l’impact des variations de PEEP sur 

le volume pulmonaire recruté via les données scannographiques de 32 patients. Ils 

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 l’œdème pulmonaire neurogénique. Il s’agit d’une 

congestion interstitielle et alvéolaire survenant après une agression du système 

nerveux central (31). A l’heure actuelle son origine physiopathologique reste encore 

discutée mêlant redistribution de catécholamines endogènes, lésions de la membrane 
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alévolo-capillaire et atteinte cardiaque. Ces manœuvres 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 être 

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 

l’atteinte. 

 
La prise en charge des patients neurolésés fait appel à un monitorage 

multimodal pour optimiser et guider les traitements de neuroréanimation. La PtiO2, 

reflet de la diffusion tissulaire cérébrale en oxygène, est un moyen de monitorage et 

de surveillance des patients cérébrolésés car on sait que toute diminution de ce 

paramètre est associée à un pronostic cérébral défavorable (32). Ses variations sont 

le reflet du contenu artériel en oxygène 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 l’étude de Wolf et al (37), il a été 

rapporté une augmentation significative de la PtiO2 après manœuvre de recrutement 

alvéolaire par CPAP, associée à un bénéfice à long terme permettant une diminution 

de la FiO2. Les résultats de notre étude retrouvent une tendance en faveur de l’eSigh 

avec une augmentation significative à 10 minutes par rapport à la CPAP et une valeur 

supérieure de 3,4 mmHg à 60 minutes mais non significative. Cette tendance va dans 

le sens d’une meilleure tolérance hémodynamique ainsi que sur l’hématose  de l’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 à 

jour régulière des recommandations de prise en charge. Si la place de la ventilation 

protectrice semble être un acquis qu’il convient malgré tout de perfectionner via par 

exemple la titration individuelle de la PEP (25), d’autres pratiques comme les 

manœuvres de recrutement alvéolaires gardent une place ambiguë 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 l’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 être associé chez les cérébrolésés à une augmentation de la pression 

intracrânienne, notamment chez les patients les plus graves (43). En l’absence de 

recommandations et d’études de haut niveau de preuve son utilisation doit faire 

réfléchir à 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 manœuvres de recrutement alvéolaire retrouvent une diminution de l’utilisation 

des « rescue therapy »  (44,45) dont fait partie le décubitus ventral après leur 

réalisation. 

 
Les limites de notre étude viennent en premier lieu de son faible effectif dû aux 

difficultés d’inclusion. Nous avons majoritairement inclus des patients présentant une 

HSA associée à des critères de SDRA. De part sa répercussion évidente sur la PIC 

nous avons décidé d’exclure la plupart des patients craniectomisés, ceci rajoutant un 

critère d’exclusion supplémentaire. Les polytraumatisés de même étaient 

fréquemment récusés avant leur inclusion du fait de la présence fréquente de facteurs 

confondant de type hémo-pneumothorax. 

Cette étude présente de même 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 l’étude des variations de la PtiO2, or cet 

outil de monitorage n’est pas implanté de manière systématique dans toutes les 

neuroréanimations, ceci limitant ainsi les inclusions des autres centres. La modification 

per protocole de notre critère 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 manœuvres au lit des 

patients principalement dûe aux différents réglages d’un respirateur à l’autre. 

Effectivement sur certains modèles (monnal T75), il n’est pas possible de désactiver 

une ventilation minute minimale, rendant difficile la réalisation de la manœuvre en 

CPAP sans volume courant.  

 



  29 

L’une des forces de cette étude réside dans son caractère innovant en 

s’intéressant à une population déjà fragilisée par la présence d’une ou plusieurs 

lésions cérébrales. L’hypertension intracrânienne 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 être donc de limiter ces évènements indésirables tout en optimisant 

l’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 particulièrement des manœuvres de recrutement 

alvéolaires chez ces patients.  
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V. CONCLUSION 
 

Notre étude n’a pas réussi à démontrer une meilleure tolérance cérébrale de la 

manœuvre eSigh sur l’analyse des variations de PIC. Nos résultats en termes de 

tolérance hémodynamique, neurologique et respiratoire semblent cependant retrouver 

une tendance en faveur de l’eSigh. 

Si la place des manœuvres de recrutement dans le SDRA reste encore sujet à 

de nombreuses controverses, leur utilisation dans cette population pourrait éviter le 

recours à 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 : Critères de Berlin  
 

 
 
 
 
 

Annexe 2 : double hit modèle (10) 
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Annexe 3 : ACSOS 
 

 
 

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

 
 
 

 
 
 
 
Annexe 5 : Courbe de Langfitt 
 
Cette courbe traduit la relation entre le volume intracérébrale et la pression 
intracrânienne. 
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Manœuvres de Recrutement Alvéolaire, Hémodynamique IntraCérébrale et 
Oxygénation 

 
 
RESUME : 

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

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

Résultats :  15 patients ont été inclus de septembre 2016 à août 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 l’analyse et de la PIC 
à 1 et 10 minutes en faveur de la manœuvre en eSigh. 

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

 
Alveolar recruitment maneuvers, intracerebral hemodynamic and oxygenation. 

 
 

DISCIPLINE ADMINISTRATIVE : Médecine spécialisée clinique, Anesthésie 
Réanimation 

 
 

MOTS-CLÉS : Manœuvre de recrutement alvéolaire, pression intracrânienne, 
hémodynamique cérébrale, pression tissulaire cérébrale en oxygène, syndrome de 
détresse respiratoire aiguë, oxygénation, hémorragie sous-arachnoïdienne, 
cérébrolésé 
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