
 

 

 

Indications de la ventilation 
protectrice et principaux 
réglages 

￮​ La ventilation protectrice devrait être appliquée potentiellement chez tous 
les patients en ventilation invasive et contrôlée, le plus rapidement après 
l’intubation ​1-7​. 

￮​ La ventilation protectrice, ce n’est pas juste une réduction du volume 
courant, mais un ensemble de réglages du ventilateur et de mesures 
associées ​6,8-11​. 

￮​ ​Plusieurs des réglages du ventilateur peuvent avoir un impact sur la 
MORTALITÉ des patients, c’est donc une grande responsabilité que de régler 
le ventilateur de manière adéquate​11-13​. 

Ventilation mécanique au bloc opératoire 
(chirurgie programmée) 

 
Volume courant (V​T​): 
V​T​= 6-10 mL/kg de Poids Idéal Théorique (PIT) ​1,4,5,8,14​ – Débuter à 8 mL/kg​ PIT​ et 
ajuster éventuellement après stabilisation. 
 

Fréquence respiratoire (FR): 
Pour PaCO​2​ entre 35 et 45 mmHg (ou un EtCO​2​ de 30 à 40, ou selon le gradient 
entre la PaCO​2​ et l’EtCO​2​ lorsque disponible) et absence d’autoPEP (débit 
inspiratoire d’au moins 40 L/min pour limiter le Ti (viser un I/E à 1/3), surtout 
en cas d’autoPEP* ou chez les patients à risque). L’objectif initial est de viser 
une ventilation minute autour de 100 mL/kg​ PIT​. 
 
Pression expiratoire positive (PEP): 
5-10 cmH​2​O selon le type de chirurgie, la stabilité hémodynamique et l’Indice 
de Masse Corporelle (IMC)​ 15-18​. 
 
Manœuvres de recrutement: 
Peuvent être nécessaires dans certaines situations après dérecrutement et 
chez les patients à risque d’atélectasie (IMC >40 kg/m​2​)​19​.  
 
Plusieurs méthodes sont possibles, par exemple une augmentation 
progressive du niveau de PEP jusqu’à 20 cmH​2​O pour quelques cycles et selon 
la tolérance hémodynamique ​20,21​. Une autre méthode est d’appliquer une 
pression positive continue de 30 cmH​2​O pendant 30 secondes ​7​.  
Minimiser la FiO​2  ​pour garder une SpO​2​ à 90-94% si la FiO​2​ < 60%, (viser 
une SpO​2​ 88-92% si la FiO​2 ​>60%) ​22,23​ . Les objectifs sont d’éviter l’hypoxémie 
et l’hyperoxémie (SpO​2   ​<94%)​ 22​ ainsi que l’hyperoxie (FiO​2​ >60%)​23,24​ .  

Ventilation mécanique aux urgences ou 
soins intensifs (patient sans SDRA-ARDS) 

Volume courant ​(V​T​):  
V​T ​= 6-10 mL/kg ​PIT​ ​1,4,5,8​ – Débuter à 8 mL/kg​ PIT​ et ajuster 
éventuellement après stabilisation. 

Fréquence respiratoire ​(FR): 
Ajuster  pour une PaCO​2​ entre 35 et 45 mmHg et absence d’autoPEP 
(débit inspiratoire d’au moins 40 L/min pour limiter le Ti, surtout en cas 
d’autoPEP* ou chez les patients à risque). L’objectif initial est de 
maintenir une ventilation minute autour de 150 mL/kg ​PIT​. 

Pression expiratoire positive ​(PEP)  

5-12 cmH​2​O selon l’IMC ​15-17​. 

Minimiser la FiO​2​ ​pour garder une SpO​2​ à 90-94% si la FiO​2​<60%, 
(viser une SpO​2 ​88-92% si la FiO​2​>​60%) ​22,23​. Les objectifs sont d’éviter 
l’hypoxémie et l’hyperoxémie (SpO​2​>94%)​22​ et l’hyperoxie (FiO​2​>60%)​23​. 

Ventilation mécanique aux soins 
intensifs (patient avec SDRA-ARDS​25​) 

Volume courant ​(V​T​)  
V​T​= 4-8 mL/kg ​PIT ​(objectif de garder la Pplat < 30 cmH​2​O, la pression 
motrice « ​driving pressure​ » ​<​ 15 cmH​2​O**)​1,2,9-11,26,27​ – En l’absence 
d’acidose sévère ou en l’absence d’hyperkaliémie, la ventilation peut 
être débutée à 6 mL/kg ​PIT​. Sinon, débuter à 8 mL/kg ​PIT ​puis diminuer 
rapidement à 6 mL/kg ​PIT​ après stabilisation hémodynamique et 
métabolique. 

Fréquence respiratoire ​(FR) 
Ajuster la FR pour 

(i)​              ​PaCO​2​ 40-75 mmHg (avec pH>7.25) selon la situation clinique, 
souvent débuter avec FR >25/minute surtout si la fréquence respiratoire 
était élevée avant intubation, en cas de fièvre, en cas d’acidose 
métabolique ou situation à risque d’acidose métabolique (oligo-anurie, 
état de choc…), 
(ii)​            ​limiter le risque d’autoPEP (débit inspiratoire d’au moins 40 L/min 
pour limiter le Ti, surtout en cas d’autoPEP*). L’objectif initial est de 
maintenir une ventilation minute autour de 150 mL/kg ​PIT​ ou plus selon 
la situation clinique. 

Pression expiratoire positive ​(PEP)​ ​9,13,28-31 

  Si PaO​2​/FiO​2​>200 (ou SpO​2​/FiO​2​>235​32​), alors régler une PEP 6 à 12 
cmH​2​O en fonction de l’IMC et de l’hémodynamique. 

Si PaO​2​/FiO​2​<​200 (ou SpO​2​/FiO​2​<​235​32​), alors régler une PEP selon la 
stratégie EXPRESS​30​ (régler Vt 4-8 mL/kg ​PIT​, puis augmenter la PEP 
jusqu’à ce que Pplat = 28 cmH​2​O) ou selon échelle PEP/FiO​2​

31​ ***. Cette 
stratégie de PEP élevée est à poursuivre en cas d’effet positifs sur 
l’oxygénation, en l’absence de perturbation hémodynamique et si la 
pression de plateau reste < 30 cmH​2​O. 

Minimiser la FiO​2​ ​pour garder la  SpO​2​ à 88-92% tant que la  

FiO​2​ est ​>​ 60%. 

Mesures associées dans le SDRA-ARDS 
Les mesures répétées de la mécanique respiratoire, en particulier de la 
pression de plateau​ avec une pause télé-inspiratoire (à maintenir en 
dessous de 30 cmH​2​O), de​ l’autoPEP​ avec une pause télé-expiratoire 
2,6,9,33​. La pression motrice peut aussi être mesurée régulièrement et 
devrait être maintenue en dessous de 15 cmH​2​O​26​, mais son utilité reste 
discutée​9,34,35​. 

Les ​curares​ peuvent être utilisés pendant 24-48 heures pour les SDRA 
modérés à sévères (PaO​2​/FiO​2​<150), en particulier en cas 
d’asynchronies patient/ventilateur, comme les doubles 
déclenchements​36​, mais les données récentes démontrent une 
efficacité incertaine​6,9,37,38​. 

Décubitus ventral​ pour les ARDS modérés à sévères (PaO​2​/FiO​2​<150), 
plus de 16h par jour​2,6,9,39,40​. 

La ​réduction maximale de l’espace mort​ fait partie de la prise en charge 
du SDRA (humidificateur chauffant, retrait des raccords inutiles) pour 
améliorer la ventilation alvéolaire (en particulier l’élimination du CO​2​) et 
pour permettre une réduction maximale des volumes courants​9,27,41-45​. 
En l’absence de SDRA, dans certains cas de ventilation protectrice avec 
des volumes courants diminués et des FR supérieures à 25, la réduction 
de l’espace mort peut aussi être pertinente. 

 



Les ​manœuvres de recrutement​ systématiques ne sont pas 
recommandées​2,6,9,46​. À utiliser prudemment en cas de désaturation 
après dérecrutement (ex : déconnexion ou aspirations endotrachéales), 
avec une prudence particulière chez les patients hypovolémiques ou 
hémodynamiquement instables. 

Un ​circuit d’aspiration clos​ fait partie de la prise en charge du SDRA 
pour éviter les dérecrutements répétés au cours des aspirations 
endotrachéales​9,47,48​. 

L’utilisation de l’​ECMO veino-veineuse ​peut se discuter dans les centres 
ayant l’expertise, chez des patients sélectionnés avec un SDRA sévère 
persistant (PaO​2​/FiO​2​ < 80 mmHg malgré l’optimisation des 
réglages)​9,49-51​. 

Le ​NO inhalé​ pourrait être conseillé en cas d’échec de la position 
ventrale et des curares, avant l’utilisation de l’ECMO​9​. 

L’utilisation systématique du monitoring de la ​pression œsophagienne 
pour les réglages de la PEP ou le monitoring de la pression 
transpulmonaire n’est pas requise​52​. 

Il n’y a pas de donnée suffisante pour recommander l’utilisation de 
corticostéroïdes et de l’ECCO​2​R​9,10​. 

L’utilisation de l’​oscillation à haute fréquence (HFO)​ est fortement 
déconseillée, sauf éventuellement en dernier recours chez les patients 
avec une hypoxémie réfractaire (PaO​2​/FiO​2​ < 60 mmHg plusieurs 
heures), sans qu’il existe de preuve ​2,6,9,10,53​. 

Notes 
* Repérer l’auto-PEP (ou PEP intrinsèque) sur la courbe de débit. En cas 
de suspicion d’auto-PEP ou en cas de doute, il faut la mesurer par une 
pause télé-expiratoire. La mesure de l’autoPEP fait partie des 
paramètres à monitorer systématiquement et régulièrement​33​.

 

** Pression motrice 

ΔP = P​Plat​-PEPtot = Pression pause télé-inspiratoire – Pression pause 
télé-expiratoire = V​T​/C​stat 

 

 
*** Échelle de PEP/FiO​2  ​

31,52 

Échelle de PEP/FiO​2​ élevée 

 
 

À utiliser dans les SDRA modérés à sévères avec un potentiel de recrutement. 
Cette stratégie de PEP élevée est à poursuivre en cas d’effet positifs sur 
l’oxygénation, en l’absence de perturbation hémodynamique et si la pression 
de plateau reste < 30 cmH​2​O. 
Objectif de maintenir la SpO​2​ entre 88 et 92%. 
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