
 
Stratégies de ventilation

Etude détaillée avec conseils pratiques



2  Stratégies de ventilation



Table des matières
1 	L’avenir de la ventilation����������������������������������������������������������������������������������������������� 4
2 	Ventilation – À la pointe de la technologie����������������������������������������������������������������� 5
3 	Indications pour la ventilation ����������������������������������������������������������������������������������� 10
4 	Technologies de ventilation ��������������������������������������������������������������������������������������� 13

4.1 Modes de ventilation et solutions technologiques�������������������������������������������� 19
4.1.1 CPAP���������������������������������������������������������������������������������������������������������������� 19
4.1.2 BiLevel������������������������������������������������������������������������������������������������������������� 19
4.1.3 VPAC����������������������������������������������������������������������������������������������������������������� 22
4.1.4 VPC������������������������������������������������������������������������������������������������������������������� 23
4.1.5 VC��������������������������������������������������������������������������������������������������������������������� 24
4.1.6 VAC������������������������������������������������������������������������������������������������������������������� 25
4.1.7 VACI������������������������������������������������������������������������������������������������������������������ 26
4.1.8 MPVp/MPVv���������������������������������������������������������������������������������������������������� 27
4.1.9 Traitement à haut débit�������������������������������������������������������������������������������� 28
4.1.10 Options de traitement pour la BPCO��������������������������������������������������������� 30
4.1.11 Rampe de pente inspiratoire���������������������������������������������������������������������� 38
4.1.12 Rampe de pente expiratoire����������������������������������������������������������������������� 38
4.1.13 softSTART et softSTOP��������������������������������������������������������������������������������� 41

4.2 Oxygène supplémentaire������������������������������������������������������������������������������������� 43
4.3 Humidification�������������������������������������������������������������������������������������������������������� 44
4.4 Gestion des sécrétions et assistance à la toux avec LIAM�������������������������������� 46
4.5 Connexion au moniteur ��������������������������������������������������������������������������������������� 53
4.6 Interface patient���������������������������������������������������������������������������������������������������� 54

5 	Conseils d’utilisation pratiques ��������������������������������������������������������������������������������� 57
5.1 Cas d’insuffisance respiratoire chronique ��������������������������������������������������������� 57
5.2 Aspects pédiatriques en ventilation�������������������������������������������������������������������� 61

6 	Solutions de produits pour la ventilation������������������������������������������������������������������ 63
6.1 Concept de produit pour le matériel montré avec LUISA��������������������������������� 63
6.2 prisma VENT30-C et prisma VENT40 ������������������������������������������������������������������� 64
6.3 prisma VENT50-C���������������������������������������������������������������������������������������������������� 64
6.4 LUISA����������������������������������������������������������������������������������������������������������������������� 65
6.5 Application LUISA��������������������������������������������������������������������������������������������������� 65
6.6 prisma CLOUD�������������������������������������������������������������������������������������������������������� 66
6.7 prismaTS����������������������������������������������������������������������������������������������������������������� 66
6.8 Réglages de la ventilation avec Sonata/Scala (PSG/PG)����������������������������������� 67

7 	Perspectives������������������������������������������������������������������������������������������������������������������ 68
8 	Glossaire������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������ 69
9 	Bibliographie���������������������������������������������������������������������������������������������������������������� 69
Remerciements ��������������������������������������������������������������������������������������������������������������� 71

Stratégies de ventilation  3



La ventilation mécanique occupe une place 
toujours croissante dans le traitement des 
troubles respiratoires et ventilatoires.
La thérapie de ventilation met désormais 
l’accent sur l’insuffisance ventilatoire (in-
suffisance hypercapnique, type II) et sur 
l’insuffisance respiratoire (insuffisance 
hypoxémique, type I).
De nos jours, la plupart des patients souf-
frant de conditions chroniques sont traités 
efficacement par le biais de la ventilation 
non invasive qui s’appuie sur une techno-
logie de ventilation de pointe et est fournie 
par le biais de masques de qualité. 
Outre le traitement d’indications bien 
connues, telles que les troubles neuro-
musculaires et de la paroi thoracique, la 
ventilation non invasive est administrée 
aux patients souffrant de bronchopneu-
mopathie chronique obstructive (BPCO) 
et du syndrome d’obésité-hypoventila-
tion (SOH). En médecine du sommeil, 
la ventilation des patients présentant le 
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type de respiration périodique connu 
sous le nom de respiration de Cheyne-
Stokes (RCS) relève du cas extrême.
Les spécialistes de la ventilation 
s’appuient aujourd’hui sur de nouvelles 
technologies qui, basées sur des algo-
rithmes adaptatifs et des systèmes de 
rétroaction biologique (biofeedback) 
modernes, ajustent en permanence les 
paramètres de ventilation aux besoins du 
patient.
En outre, le corps médical peut optimi-
ser ses processus de travail au sein des 
unités de ventilation en s’appuyant sur 
le traitement électronique des don-
nées. La connexion télémédicale pour 
les ventilateurs est une autre tendance 
émergente. Grâce aux solutions basées 
sur le cloud, les experts médicaux bé-
néficient d’un accès complet et auto-
matique aux informations quotidiennes 
relatives au traitement, où qu’ils se 
trouvent, pour le bien du patient.

4  Stratégies de ventilation



2  Ventilation – À la pointe de la technologie

Outre la circulation sanguine et la con-
science, la respiration est une fonction 
vitale dans le maintien de la vie humaine. 
Un trouble ou une défaillance d’une 
fonction vitale met la vie en danger.
Il n’est donc pas surprenant que les 
praticiens médicaux tentent depuis 
longtemps de concevoir un moyen thé-
rapeutique de pratiquer la respiration 
artificielle. Hippocrate (460 - 377 avant 
J.-C.) et Paracelse (env. 1493 - 1541 après 
J.-C.) ont laissé des témoignages de 
leurs expériences dans ce domaine. En 
1876, le français Eugène Joseph Woillez 
présentait à l’Académie française son 
prototype de poumon d’acier, baptisé 
« spirophore »1.
L’épidémie de poliomyélite au début des 
années 1950 a donné lieu à des dévelop-
pements importants dans le domaine 
de la respiration artificielle. Les hôpitaux 
ont notamment mis en place des unités 
de soins intensifs (USI) en réponse aux 
nouveaux besoins médicaux. À cette 
époque, l’anesthésiologie a largement 
contribué au développement de la 
ventilation mécanique.
La ventilation soutient une respiration 
inadéquate ou pallie l’absence de respi-
ration spontanée. Le traitement d’une 
insuffisance respiratoire chronique ou 
d’une insuffisance ventilatoire au moyen 
de la technologie de ventilation est con-
sidéré comme une mesure thérapeutique 
importante en vue de réduire la morbidité 
et la mortalité des patients concernés.2, 3, 4 
En outre, la ventilation a un effet positif 
sur la qualité de vie des patients.5

Le recours croissant à la ventilation mé-
canique se développe en parallèle aux 
possibilités d’utilisation de la ventilation 
non invasive (VNI).  
La qualité de l’interface patient sous la 
forme de divers systèmes de masque 
joue un rôle essentiel. 
De nos jours, de nombreux patients 
souffrant d’insuffisance respiratoire 
chronique ou d’insuffisance ventilatoire 
sont traités par VNI. Cette approche faci-
lite le traitement des patients nécessitant 
une ventilation mécanique en dehors de 
l’hôpital, à leur domicile. Étant donné les 
petites dimensions et la facilité de gesti-
on de nombreux appareils, les patients 
gagnent un certain degré de mobilité.
Le tableau 1 présente un aperçu des 
caractéristiques de la ventilation non 
invasive et de la ventilation invasive (VI) 
dans des situations de nature aiguë. 
Les contre-indications de la VNI sont 
précisées au tableau 2.
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Complications et  
aspects cliniques  

Ventilation  
invasive (VI)

Ventilation  
non invasive (VNI)

Pneumonie associée au ventilateur 
ou au tube 

Augmentation du risque 
à partir du troisième ou 
du quatrième jour de 
ventilation

+ Rare

Augmentation associée au tube 
dans le cadre du travail respiratoire

Oui (durant la respiration 
spontanée et avec com-
pensation de la pression 
d’intubation)

+ Non

Lésions trachéales précoces et 
tardives Oui + Non

Sédation Souvent nécessaire + Rarement nécessaire

Application intermittente Possible + Souvent possible

Le patient peut tousser sans entrave Non + Oui

Le patient peut manger et boire
Difficilement avec 
trachéostomie, 
Avec intubation : non

+ Oui

Le patient peut parler Difficilement + Oui

Le patient peut s’asseoir et se tenir 
droit Dans une mesure limitée + Souvent possible

Le sevrage du ventilateur est 
difficile

Dans 10 à 20 % 
des cas + Rare

Accès aux voies respiratoires + Direct Difficile

Points de pression sur le visage +
Pas en cas d’intubation, 
mais peuvent se produire 
dans les coins de la bouche

Fréquents

Réinspiration de CO2 + Non Rare

Fuites + Minimes
Plus ou moins 
selon l’ajustement du 
masque

Aérophagie + Minime Fréquente

Tableau 1 6

Les caractéristiques de la VI et de la VNI montrent que dans la plupart des cas, la ventilation non invasive est la 
meilleure alternative.

Aide à la prise de décision dans des situations de nature aiguë
Caractéristiques de la ventilation non invasive et de la ventilation invasive sur la base de la directi-
ve S3 « Ventilation mécanique non invasive en cas d’insuffisance respiratoire aiguë »

   Caractéristique négative       +  Caractéristique positive
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Contre-indications pour la ventilation non invasive (VNI)

Bien que les développements actuels de 
la technologie médicale aient fait de la 
ventilation non invasive le traitement de 

choix dans la plupart des cas, il convient 
de tenir compte de certaines contre-
indications absolues et relatives, qui sont 
énumérées ci-dessous :

Tableau 2 6 

Compte tenu des contre-indications, l’on peut conclure que la ventilation invasive conservera une certaine 
importance. Les décisions thérapeutiques doivent s’appuyer sur les contre-indications absolues et relatives.

Contre-indications absolues

Aucune respiration spontanée, 
suffocation

Obstruction fixe ou fonction-
nelle des voies respiratoires

Saignement gastro-intestinal 
ou iléus

 
Coma

Contre-indications relatives

Coma  
hypercapnique 

Hypoxémie sévère ou acidose  
(pH < 7,1)

Rétention massive des sécrétions 
malgré la bronchoscopie

Instabilité hémodynamique  
(choc cardiogénique,  
infarctus du myocarde)

Agitation sévère

Incompatibilité d’interface  
anatomique et/ou  
subjective

Immédiatement après  
une chirurgie gastro-intestinale 
supérieure
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Dans une étude qui a analysé l’utilisation 
de la ventilation mécanique à domicile 
dans plusieurs pays européens, 7, 8 la 
prévalence de la ventilation mécanique a 
été estimée à 6,6 pour 100 000 habitants. 
Certains experts médicaux estiment que 
la prévalence dans certains de ces pays 
est bien supérieure.
En outre, selon l’étude,7 certains pays 
signalent des écarts importants dans 
les pourcentages de distribution de 
certaines des indications. Les maladies 
des catégories standard sont subdivisées 
comme suit :

	 Poumons/voies respiratoires (BPCO)

	 Troubles de la paroi thoracique  
	 (cyphoscoliose de la colonne thoracique)

	 Troubles neuromusculaires

Ces catégories peuvent être élargies 
pour inclure le syndrome d’obésité-
hypoventilation 9 et la respiration de 
Cheyne-Stokes, bien que cette dernière 
soit généralement traitée dans le cadre 
de la médecine du sommeil. Il existe ici 
certains chevauchements (par ex. SOH). 
Bien souvent, les diagnostics de la mé-
decine du sommeil sont utilisés pour 
évaluer la qualité de la ventilation durant 
la nuit.
Depuis la fin des années 1990, le nombre 
absolu de patients ventilés mécanique-
ment atteints de troubles neuromus-
culaires ou de déformations de la paroi 
thoracique est relativement stable, 
mais le nombre de patients souffrant 
de BPCO en revanche a considérable-
ment augmenté. Une étude en 2014 a 
montré l’effet considérable de la VNI sur 
l’espérance de vie des patients souffrant 

de BPCO en état stable et hypercap-
niques.10 La hausse spectaculaire de 
l’obésité parmi la population globale 
se traduit par une croissance rapide du 
nombre de patients ventilés, dont un 
grand nombre présente le SOH.11

Parallèlement au développement de 
la médecine du sommeil, les concepts 
de ventilation efficaces ont été intro-
duits pour traiter les patients souffrant 
de troubles respiratoires comme la 
respiration de Cheyne-Stokes. 12, 13

De nos jours, les experts examinent 
de près les niveaux de PaCO2 chez 
les patients souffrant de BPCO dont 
l’hypercapnie n’est pas efficacement 
résorbée par la ventilation. 
De plus en plus de preuves mont-
rent que la réduction de la PaCO2 par 
l’application de pressions inspiratoires 
plus élevées peut avoir un effet positif 
sur l’espérance de vie.14 Un indicateur 
prédictif de l’espérance de vie des pa-
tients atteints de BPCO semble être 
le test de marche de six minutes.15 De 
plus, les patients souffrant de BPCO en 
état stable et hypercapniques montrent 
une meilleure tolérance aux pressions 
de ventilation élevées accompagnées 
d’une réduction plus efficace de la PaCO2 
nocturne.16
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Le nombre de patients nécessitant une ven-
tilation mécanique augmente considérable-
ment de même que comme les indications du 
syndrome d’obésité-hypoventilation et de la 
BPCO.  
La technologie des appareils ne déter-
mine pas à elle-seule la qualité de la 
ventilation. Les soins experts du patient 
à domicile, avec le soutien des membres 
de la famille, sont tout aussi importants 8.
La clé de l’acceptation du traitement par 
le patient est une séance d’information 
adéquate. Le personnel médical doit 
faire preuve de tact et comprendre que 
les patients nécessitant une ventilation 
souffrent bien souvent d’essoufflement 
et d’un sentiment de claustrophobie 
lorsqu’un masque est placé sur leur nez 
ou le nez et la bouche.  
Il est important que le patient ait rapide-
ment confiance dans le traitement et le 
perçoive comme une source de soulage-
ment et de protection.
La technologie de ventilation moderne 
reposant sur des solutions de ventilation 
intelligentes peut largement contribuer 
à atteindre cet objectif.
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3  Indications pour la ventilation

Le classement des indications pour la 
ventilation repose sur les paramètres 
suivants :

	 Maladie sous-jacente
	 Tableau clinique
	 Niveaux de gaz du sang

Indications pour la ventilation non invasive et invasive 
Conformément aux directives Sk2 relatives à la ventilation mécanique non invasive et invasive 
à domicile pour le traitement de l’insuffisance respiratoire chronique (en prenant en compte la 
décision thérapeutique en cas d’exacerbation aiguë)

Affection Indication  
pour la ventilation non invasive

Indication  
pour la ventilation 
invasive*

Affection  
neuromusculaire  
sous-jacente 

Hypoventilation alvéolaire  
associée à au moins l’un des pa-
ramètres suivants :  
-	 hypercapnie chronique   
	 (PaCO2 ≥ 45 mmHg) durant 
	  le jour et/ou  
-	 la nuit (≥ 50 mmHg) et/ou 
-	 normocapnie durant le jour avec une 

augmentation de la  
Ptc CO2 ≥ 10 mmHg la nuit

-	 ou diminution rapide de la capacité 
vitale

-	 avec un débit de pointe à la toux  
(DPT), ≤ 270 l/min pour la gestion  
mécanique des sécrétions sont 
nécessaires.

-	 Nécessite une 
ventilation et malgré 
l’utilisation d’appa-
reils, aucun avantage 
suffisant de la VNI

-	 Dysphagie avec 
pneumonie récurrente

-	 VNI requise 
> 16 heures/jour

Restriction  
thoracique

-	 Symptômes d’hypoventilation
-	 Hypercapnie diurne chronique avec 

PaCO2 ≥ 45 mmHg
-	 Hypercapnie nocturne avec  

PaCO2 ≥ 50 mmHg
-	 Normocapnie diurne avec une aug-

mentation de la Ptc CO2 ≥ 10 mmHg

-	 Nécessite une venti-
lation, mais durant le 
traitement, aggravation 
des niveaux de gaz du 
sang, acidose sévère 
(pH < 7,35)

* si le patient donne son consentement
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Tableau 3 2, 17  
Indications pour la VNI et la VI

 Affection Indication 
pour la ventilation non invasive

Indication pour la 
ventilation invasive

Syndrome 
d’obésité- 
hypoventilation 

Obésité et hypercapnie malgré un 
traitement CPAP adéquat
-	 ≥ Augmentation de 5 minutes de la 

Ptc CO2 ≥ 55 mmHg ou de la PaCO2 
≥ 10 mmHg par rapport à l’état au 
réveil ou désaturation < 80 % SaO2 
ou ≥ 10 minutes

-	 Désaturation < 80 % SaO2 pendant 
≥ 10 minutes

-	 Si la réévaluation après trois mois 
de traitement CPAP ne montre 
aucune amélioration clinique et 
normocapnie diurne

-	 Contre-indications pour 
la VNI, par ex., dysphagie

BPCO Symptôme d’insuffisance ventilatoire, 
hypercapnie chronique et qualité de 
vie réduite
Critères d’indication (au moins un 
critère supplémentaire doit être 
rempli)
-	 Hypercapnie diurne chronique 

avecPaCO2> 50 mmHg
-	 Hypercapnie nocturne avec  

PaCO2 > 55 mmHg
-	 Hypercapnie diurne stable avec 

PaCO2 46 - 50 mmHg et augmentati-
on de la PTc CO2 > 10 mmHg durant 
la nuit

-	 Hypercapnie diurne stable avec 
PaCO2 46 - 50 mmHg et au moins 
deux exacerbations aiguës avec 
acidose respiratoire nécessitant  
une hospitalisation dans les 
12 mois précédents.

-	 Directement consécutif à une 
exacerbation aiguë nécessitant une 
ventilation, selon l’évaluation  
clinique

-	 Nécessite une venti-
lation, mais à mesure 
du traitement, les 
niveaux de gaz du sang 
s’aggravent considé-
rablement, acidose 
sévère (pH < 7,35)

* si le patient donne son consentement
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Effets thérapeutiques de la ventilation mécanique

Tableau 4  
Effets de la ventilation mécanique

 Affection Avantages médicaux de la ventilation 

Affection neuro-
musculaire  

- Réduction de la charge des muscles respiratoires 56

- Réduction des complications respiratoires 49

- Amélioration de la qualité du sommeil 74

- Amélioration des troubles respiratoires du sommeil 74 
- Amélioration de la qualité de vie 5, 56, 74

- Augmentation de l’espérance de vie 56, 7

- Réduction de la somnolence diurne 56, 74

Trouble  
restrictif  
thoracique

- Amélioration des gaz du sang 72, 73

- Amélioration du volume pulmonaire 72  
- Réduction de la charge des muscles respiratoires 2 
- Réduction de l’hypercapnie 76

- Régression de l’hypertension artérielle pulmonaire 18, 79

- Amélioration de la force des muscles respiratoires 73, 78

- Amélioration de la fonction musculaire inspiratoire 72, 78

- Amélioration de la qualité du sommeil 18, 78 
- Amélioration de la qualité de vie 5 
- Augmentation de l’espérance de vie 77, 78

Syndrome 
d’obésité- 
hypoventilation

- Normalisation de la ventilation pendant le jour et la nuit 56

- Amélioration des gaz du sang 56

- Augmentation de l’espérance de vie 56

- Réduction de la somnolence diurne 56

- Amélioration de la fonction pulmonaire 75

- Amélioration de la qualité du sommeil 77

BPCO - Réduction de l’hypercapnie 10

- Amélioration de la qualité de vie 2

- Amélioration des gaz du sang2

- Amélioration de la qualité du sommeil 56

- Augmentation de l’espérance de vie 10

Respiration de 
Cheyne-Stokes

- Amélioration des troubles respiratoires du sommeil 66

- Normalisation de la respiration nocturne 66

- Amélioration de la qualité du sommeil 66

- Augmentation de la fraction d’éjection 12, 19

- Amélioration de l’insuffisance cardiaque 12

- Amélioration de l’activité physique 80

Les patients souffrant d’affections 
neuromusculaires ou de restriction 
thoracique peuvent vivre pendant de 
nombreuses années avec l’aide de la 
ventilation mécanique. Selon une étude 
européenne, ces patients utilisent gé-
néralement un ventilateur pendant 
plus de six ans.7 Les patients atteints 
de SOH peuvent également bénéficier 

de la ventilation non invasive en ce qui 
concerne la fonction pulmonaire et 
les échanges gazeux. Une décision en 
faveur de la ventilation non invasive 
s’appuie sur l’existence d’une hypercap-
nie en dépit d’un traitement CPAP.9 Les 
facteurs négatifs de pronostic pour le 
SOH sont l’hypoxémie et les marqueurs 
d’inflammation élevés.20
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4	 Technologies de ventilation  

Avant qu’un patient puisse être méca-
niquement ventilé, le médecin traitant 
doit trouver le schéma de ventilation 
correct, c’est-à-dire qu’il doit déterminer 
le moment du cycle respiratoire en fon-
ction de la pression, du débit et du vo-
lume. Une simple distinction est établie 
entre les modes à pression contrôlée et 
ceux à volume contrôlé.
Les paramètres à définir sur un appareil 
à pression contrôlée sont notamment les 
suivants : 
-	 Mode de ventilation
-	 Niveaux de pression inspiratoire et 

expiratoire
-	 Fréquence de ventilation 
-	 Rapport de temps respiratoire (inspira-

tion/expiration, I:E) ou temps inspiratoire
-	 Fréquence de sauvegarde (dans les 

modes S et ST, VPAC et VPC)
-	 Sensibilité de déclenchement
-	 Vitesse d’augmentation et de 

diminution de la pression 
-	 Volume cible
En outre, les alarmes de pression et/ou 
de volume doivent être définies.
Les pressions de ventilation requises 
dépendent en partie des facteurs 
suivants : 
-	 les caractéristiques mécaniques du  
	 système pulmonaire-thoracique 	  
	 (résistance et compliance)
-	 les facteurs physiopathologiques.

Sur la courbe de pression, la PIP (pres-
sion inspiratoire positive) se différencie 
de la PEP (pression expiratoire posi-
tive). La différence de pression entre la 
PIP et la PEP est décrite comme étant la 
pression ventilatoire effective.
Une PEP externe peut être utilisée pour 
contrer la PEP intrinsèque du patient 
(par ex. en cas de BPCO). Elle présente 
les effets suivants :57

-	 maintient ouvertes les alvéoles 
sujettes à l’effondrement 

-	 réduit l’étendue du shunt 
intrapulmonaire

-	 chez les patients atteints de BPCO : 
réduction de la PEP intrinsèque et 
donc du travail respiratoire

-	 Effets sur l’hémodynamique : dimi-
nution du volume de remplissage du 
ventricule gauche, ce qui peut repré-
senter un inconvénient, notamment 
en l’absence de contraction auricu-
laire à la suite d’une arythmie abso-
lue et d’une insuffisance cardiaque 
gauche. 

Une PEP externe a également pour ef-
fet d’immobiliser les voies respiratoires 
supérieures pendant le sommeil.  
En mode autoTS, la PEP est auto-
matiquement ajustée sur le volume 
de pression minimum requis pour 
prévenir l’apnée obstructive et/ou 
l’hypopnée. 
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Le succès du traitement dépend forte-
ment du réglage du temps inspiratoire, 
car il exerce une influence décisive sur 
le volume de ventilation appliqué. En 
l’absence de réglage ferme du temps 
inspiratoire (comme en mode VPC, par 
exemple), le temps dépend de la rési-
stance et de la compliance du système 
respiratoire du patient. 

Cela s’explique par le déclenchement 
expiratoire, qui est toujours un pourcen-
tage du débit maximal inspiratoire (débit 
de pointe). Lorsque le réglage du déclen-
chement expiratoire est atteint, le venti-
lateur passe en expiration, un processus 
appelé « cyclage ».  

Si la résistance est élevée et la compli-
ance basse, le débit inspiratoire maximal, 
ainsi que le déclenchement expiratoire, 
est rapidement atteint, entraînant un 

cyclage anticipé de l’appareil. Le temps 
inspiratoire est raccourci et ce faisant, le 
volume de ventilation est faible.  

Figure 1
Le temps inspiratoire (Ti) dépend de la résistance et de la compliance.

Figure 2
Une résistance élevée et/ou une compliance faible entraînent un temps inspiratoire court et un faible volume de 
ventilation pour la BPCO.

Débit

Débit

0

0

Début de
l’inspiration

Début de
l’inspiration

Ti

Ti

Niveau de déclenchement expiratoire à 50 % 
(par exemple)

Niveau de déclenchement expiratoire à 50 % 
(par exemple)

Débit de pointe

Débit de pointe

Temps inspiratoire
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Si, cependant, la résistance est faible et 
la compliance élevée, le cyclage a lieu 

Des fuites importantes constituent un 
problème potentiel. Dans ce cas, le 
ventilateur ne peut pas reconnaître le 
seuil de déclenchement expiratoire. 
Sans temps inspiratoire maximum pré-
réglé, l’appareil n’est pas en mesure 
d’effectuer le cyclage. Pour le bien du 

ultérieurement et le volume est par 
conséquent élevé. 

patient, il est possible de mettre fin à 
cette dépendance en fixant un temps 
inspiratoire minimum  
(Ti min.) et un temps inspiratoire ma-
ximum (Ti max.). La solution thérapeu-
tique garantit un volume de ventilation 
minimum avec un Ti min. et un cyclage 
approprié avec un Ti max. :  

Figure 3
Avec une résistance faible et/ou une compliance élevée, un temps inspiratoire plus long est atteint ; le volume de 
ventilation est élevé. 

Figure 4
Réglage pour Ti min. : garantit un volume minimum, prévient l’hypoventilation. 
Réglage pour Ti max. : prévient l’hyperventilation.

Débit

Débit

0

0

Début de
l’inspiration

Début de
l’inspiration

Ti

Ti max

Ti min

Niveau de déclenchement expiratoire

Niveau de déclenchement expiratoire

Débit de pointe

Débit de pointe

Les modes de ventilation assistée, tels 
que le mode ST, sont conçus de telle 
manière que si le patient ne parvient 
pas à respirer spontanément, il/elle est 
assisté(e) par ventilation contrôlée. Les 
réglages F et Ti temporisé sont pour 
cette raison destinés à une fréquence 
de sauvegarde. Le Ti temporisé régule 

le rapport I:E durant la ventilation con-
trôlée. Le Ti temporisé peut être réglé 
sur une heure fixe à laquelle l’inspiration 
se termine ou sur un mode automatique. 
Dans ce mode, le Ti temporisé se trouve 
entre Ti min. et Ti max., en fonction du 
déclenchement expiratoire sélectionné.
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Figure 6 
Panneau de commande d’un 
ventilateur
prisma VENT30-C/40/50-C :
réglage I:E (Ti/T)

Réglage I:E (Ti/T)

Fréquence de ventilation

La fréquence respiratoire dépend de 
l’âge et de la pathologie du patient. Les 
fréquences doivent être ajustées en 
fonction de ces conditions.

Une fréquence respiratoire pathologiquement 
élevée combinée à un faible volume courant 
(respiration rapide et superficielle) est le prin-
cipal symptôme d’une insuffisance respiratoire 
imminente.58

Le temps respiratoire correspond au 
rapport entre la durée d’inspiration et 
la durée d’expiration. Le rapport I:E est 
réglé sur le ventilateur ou est fourni 
par la combinaison des paramètres de 
volume courant, fréquence de ventilati-
on et temps inspiratoire. Le rapport I:E 
habituellement choisi pour des poumons 
en bonne santé est 1:2 (correspond 
à un Ti / T de 33 %) à 1:1. Dans le cas 
d’affections pulmonaires obstructives 
qui peuvent entraîner une hyperinflati-
on, un temps expiratoire prolongé doit 
être sélectionné.57Figure 5

prisma VENT50-C
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poumons et le thorax varie en raison 
d’influences mécaniques au niveau tho-
racique (par exemple, des changements 
de position pendant le sommeil). Une 
compensation peut être effectuée pour 
des changements à plus long terme dans 
la mécanique causés par une exacerbati-
on ou la progression d’une maladie.    
La prudence est recommandée lors du 
traitement de patients présentant diffé-
rents degrés de fuite (la nuit, par exem-
ple). Le ventilateur pourrait mal inter-
préter les signaux et réduire la pression 
dans de tels cas. La mesure de la courbe 
PaCO2 et du taux de bicarbonate permet 
d’évaluer la suffisance de la ventilation 
en compensation volumique. La courbe 
PaCO2 devrait diminuer sous ventilation. 
Une augmentation, en revanche, indique 
une sous-ventilation.  
Un schéma respiratoire changeant ra-
pidement (par exemple, la respiration 
de Cheyne-Stokes) pourrait remettre en 
question l’algorithme de volume cible.

Volume cible pour la ventilation à pression contrôlée

Figure 7
Volume cible pour le 
respirateur prisma 
VENT 30-C/40/50-C.  
Trois vitesses peuvent 
être réglées pour 
répondre aux besoins 
du patient.

Lente : après huit respirations, l’appareil vérifie 
que le volume cible a été atteint et change la 
pression de 0,5 cmH2O. 
Moyenne : après cinq respirations, l’appareil 
vérifie que le volume cible a été atteint et 
change la pression de 1 cmH2O.

Compensation de volume – Trois vitesses différentes peuvent être définies.

Compensation de volume :	 désactivée	 	 	
		  lente	 moyenne	 rapide  

Rapide : après chaque respiration, l’appareil 
vérifie que le volume cible a été atteint et change 
la pression de 1,5 cmH2O.
Si, à la vitesse respective, la pression atteint un 
couloir autour du volume cible, l’appareil passe à 
une régulation précise à  (± 0,1 cmH2O/100 ml).

De nombreuses études ont montré que 
les technologies de ventilation à volume 
contrôlé et à pression contrôlée atteig-
nent une efficacité thérapeutique com-
parable en ce qui concerne les gaz du 
sang, le schéma respiratoire et la satura-
tion en oxygène nocturne.21, 22, 23 
Les ventilateurs basés sur un système 
à pression contrôlée offrent également 
des avantages en matière de compen-
sation des fuites. En outre, les patients 
semblent, selon certaines indications, 
présenter une meilleure tolérance, les 
effets secondaires gastro-intestinaux 
étant réduits. Les ventilateurs à pression 
contrôlée sont donc largement utilisés. 
Les appareils doivent être capables de se 
réguler en fonction du volume cible.  
La fonction de compensation de volume 
(volume cible) 24 peut être utilisée dans 
le cadre de la ventilation à pression con-
trôlée. Elle doit garantir que le patient 
est correctement ventilé à tout moment, 
même lorsque la compliance dans les 
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Déclenchement/gestion du  
cycle respiratoire 
Les ventilateurs contrôlent la respiration 
du patient lorsque les seuils précédem-
ment définis (déclenchements) sont 
dépassés. Les mécanismes peuvent être 
contrôlés en pression, contrôlés en débit, 
contrôlés en volume et temporisés. 68 
Tant l’acceptation que l’efficacité de la 
ventilation dépendent dans une large 
mesure de la bonne synchronicité entre 
le patient et l’appareil67,68, qui est déter-
minée par les éléments suivants : 41

1. Déclenchement du ventilateur
2. Phase d’inspiration après le 

déclenchement
3. Transition de l’inspiration à 

l’expiration
4. Fin de l’expiration  
Le patient déclenche le ventilateur du-
rant la ventilation assistée. L’avantage 
du déclenchement est que le patient 
peut initier lui-même la respiration 
fournie par le ventilateur. Un inconvé-
nient pour les patients dont les muscles 
respiratoires sont épuisés réside dans 

la quantité d’énergie nécessaire pour 
déclencher la phase d’inspiration. 
Il est donc important de pouvoir ajuster 
la sensibilité de déclenchement en fon-
ction des besoins du patient. Une sensi-
bilité bien choisie décharge les muscles 
respiratoires et offre au patient davanta-
ge de liberté personnelle.67,68

La ventilation assistée n’est pas re-
commandée pour les stades avancés 
d’affections neuromusculaires. Pour les 
modes dans lesquels le ventilateur con-
trôle complètement la ventilation, il est 
important de supprimer le redoutable 
« combat » du patient avec l’appareil et 
d’éviter ainsi l’asynchronie66,67 du patient 
et de l’appareil. Dans cette situation, le 
patient « combat » le rythme du venti-
lateur. L’intention médicale initiale de 
décharger complètement la pompe 
respiratoire du patient n’a alors plus lieu 
d’être.

Sensibilité de déclenchement

Figure 8 
Exemple : LUISA :  
réglage du déclenchement en modes manuel 
et automatique. L’efficacité du ventilateur est 
positivement affectée par une sensibilité de 
déclenchement réglée spécifiquement pour un 
patient. Le réglage inspiratoire manuel s’effectue sur 
10 niveaux.

Figure 9 
Exemple : LUISA :
Réglage du déclenchement : le réglage expiratoire 
de 5 % à 95 % est effectué par incréments de 5 %.  
Le verrouillage du déclenchement peut être défini 
de manière à éviter tout déclenchement erroné 
potentiel dans la phase expiratoire.  

Les réglages du déclenchement qui ne sont 
pas suffisamment sensibles augmentent 
inutilement le travail respiratoire du patient 
et entraînent potentiellement une fatigue 
du muscle respiratoire. Dans le pire des cas, 
le déclenchement du patient peut échouer 
complètement, ce qui entraînerait aussi l’échec 
de l’assistance inspiratoire.57
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4.1.1 CPAP
Ventilation en pression positive conti-
nue (CPAP - Continuous Positive Airway 
Pressure). Un indicateur de qualité est la 
constance de la pression qui est main-
tenue durant la respiration spontanée. 
La CPAP est utilisée principalement pour 
traiter l’apnée du sommeil obstructive, 
les formes légères de SOH, l’œdème pul-
monaire, et, dans une certaine mesure, 
la respiration de Cheyne-Stokes (RCS).

4.1 Modes de ventilation et solutions technologiques

Les trois modes de ventilation de base 
diffèrent dans la mesure dans laquelle 
le ventilateur prend en charge le travail 
respiratoire.
-	 Ventilation contrôlée où le ventilateur 

prend en charge l’intégralité du travail 
respiratoire : T, VPC, VC

-	 Ventilation contrôlée-assistée où le 
ventilateur prend en charge 50 à 100 % 
du travail, selon le réglage sélection-
né : ST et VPAC avec fréquence de 
sauvegarde, P-VACI, V-VACI, VAC

-	 Respiration spontanée au cours de la-
quelle le patient reçoit une assistance 
inspiratoire ou volumique : CPAP, S et 
sans fréquence de sauvegarde, MPV

Outre ces trois formes basiques de ven-
tilation, un traitement à haut débit souti-
ent les patients souffrant d’insuffisance 
respiratoire en éliminant le CO2 des voies 
respiratoires supérieures.
Ces modes de ventilation sont expliqués 
dans les paragraphes suivants :

La CPAP exerce une immobilisation 
pneumatique sur les voies respiratoires et 
participe à l’amélioration de l’oxygénation.

Utilisation du mode CPAP

4.1.2 BiLevel
Pression positive continue sur deux 
niveaux de pression. BiLevel constitue la 
base de nombreux modes pour lesquels 
les réglages peuvent être effectués pour 
un niveau de pression inspiratoire (PIP) 
élevé et un niveau de pression expira-
toire (PEP) bas.

4.1.2.1 Mode S
Le mode de base de la ventilation sur 
deux niveaux est le mode S (S = spon-
tanée), qui implique une assistance en 
pression inspiratoire (PIP) et expiratoire 
(PEP).
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À des pressions de ventilation effectives faibles  
(par ex. avec une faible PDiff = PIP – PEP), le 
patient présente un risque de dyspnée.  

4.1.2.2 Mode ST
La ventilation BiLevel peut également 
être assurée en mode ST (temporisée 
spontanée).  
Ce mode combine la ventilation assistée 
à la ventilation contrôlée lorsque cela est 
nécessaire. Pour la sécurité du patient, 
une fréquence de sauvegarde avec un 
rapport I:E fixe est définie en plus du 
niveau de pression requis pour le traite-
ment (PIP/PEP). Le rapport I:E (Ti / T) est 
normalement inférieur à la fréquence 
respiratoire spontanée du patient.
La respiration spontanée est autorisée 
dans les modes S et ST. Un déclenche-
ment adapté aux besoins spécifiques 
du patient peut être configuré pour 
apporter un soutien optimal aux efforts 
respiratoires spontanés du patient.

4.1.2.3 Mode T
Le mode T correspond à la ventilati-
on contrôlée. Le patient n’a aucune 
influence sur la ventilation. Les réglages 
incluent la PIP et la PEP, la fréquence 
respiratoire, le temps inspiratoire et 
l’augmentation de la pression inspi-
ratoire. La décharge maximale de la 
pompe respiratoire est obtenue tant 
que le patient ne déploie aucun effort. 
Un mode « quasi » T existe lorsque la 
fréquence sélectionnée en mode ST est 
légèrement supérieure à la fréquence 
spontanée. Ce réglage réduit le tra-
vail respiratoire du patient, avec une 
liberté maximale autorisée au-delà de la 
fréquence de sauvegarde.

Figure 10 
Mode ST. L’exemple montre une PIP de 10 cmH2O, 
une PEP de 4 cmH2O et une fréquence de sauvegarde 
de 10/min.

Réglage du mode ST

Réglage du mode T

Réglage du mode T

Le mode T ou ventilation contrôlée permet 
de décharger au maximum la pompe respi-
ratoire d’échappement du patient tant que 
celui-ci ne présente pas d’asynchronie avec 
le ventilateur. Dans ce mode, les muscles re-
spiratoires fatigués devraient récupérer plus 
rapidement que sous ventilation assistée.57

Utilisation du mode T

Figure 11 
Mode T (ventilation contrôlée). 
L’exemple montre une PIP de 22 cmH2O et une 
PEP de 4 cmH2O. Le patient est ventilé avec un taux 
respiratoire de 18/min et un rapport I:E de 1:2. 
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4.1.2.4 Mode autoTS
En mode autoTS (autoTS = autoPEP + 
autoF), le patient bénéficie d’une sauve-
garde intelligente qui combine le réglage 
de la pression (auto-PEP) avec une fré-
quence de sauvegarde régulée en con-
tinu (autoF). Si un débit inadéquat est 
détecté dans ce mode, l’obstruction est 
détectée et le niveau de PEP est ajusté 
en fonction des besoins actuels du pa-
tient. L’ajustement de la PEP s’effectue 
entre la PEP min. et la PEP max.
Sur la base du réglage autoF, le ven-
tilateur prévient les phases d’apnée 
centrales et la désaturation en fournis-
sant des respirations obligatoires en 
l’absence de respirations spontanées. 
Le volume fourni est surveillé et la 
fréquence est ajustée dans une plage 
définie (10 à 20 respirations par minute). 
Le patient peut respirer spontanément à 
tout moment, supprimant ainsi la venti-
lation obligatoire.

Figure 12 
Un ajustement spécifique au patient entre la PEP min.-
max. et un delta de pression défini (Pinsp.) permet un 
ajustement automatique de la pression pour le patient 
et permet d’éliminer les obstructions.

autoPEP et autoF

Pression

Temps

Débit

Augmentation de la PEPautoF réagit

Apnée Obstructions éliminées

Diminution de la PEP

Figure 13 
La PEP augmente automatiquement pour éliminer des obstructions et s’ajuste en continu lorsque les voies 
respiratoires supérieures sont dégagées. L’assistance par pression reste constante.
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Figure 14
L’effort inspiratoire du patient initie une augmentation de la pression de ventilation à un niveau défini.
Le patient déclenche la ventilation mécanique, qui entraîne une réduction du travail respiratoire.

4.1.3 VPAC
En ventilation assistée par pression 
(VPAC), la respiration spontanée est 
associée à la ventilation mécanique. Le 
patient déclenche l’appareil au moyen 
de son effort inspiratoire. Dès que le 
seuil de déclenchement est dépassé, le 
ventilateur répond en augmentant la 
pression inspiratoire au niveau prédéfini. 
Si le débit diminue jusqu’à un pourcen-
tage défini du débit de pointe inspira-
toire pendant l’inspiration, l’expiration 
est déclenchée.

Le volume courant en résultant dépend :
-	 du niveau de la pression différentielle  

définie,
-	 de l’intensité et de la durée de l’effort 

inspiratoire,
-	 de la compliance et la résistance  

pulmonaires.

Relaxation 
des muscles 
respiratoires

Pression

Temps

PMuscle

Début

Débit

Volume

Fin

La VPAC est utilisée chez les patients dont le réflexe respiratoire est intact et dont la force du 
muscle respiratoire est suffisante pour déclencher l’appareil. 

Utilisation de la VPAC
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Temps

Volume

Figure 15
VPC – un mode de ventilation souvent utilisé dans le cadre de la ventilation mécanique à domicile

4.1.4 VPC
VAC signifie « ventilation à pression 
contrôlée ». Dans ce mode contrôlé, 
l’inspiration est régulée à un niveau de 
pression prédéfini (PIP) qui est mainte-
nu jusqu’à la fin de l’inspiration. À la fin 
du temps d’inspiration, l’appareil passe 
automatiquement en mode expiration. 

VPC 
(Ventilation à 
pression contrôlée)

Pression de plateau

Pression

Débit

Contrairement à la VPAC, la respiration  
spontanée n’est pas autorisée. Des 
modifications au niveau de la compli-
ance et de la résistance pulmonaires 
affectent les volumes courants.
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Figure 16 
VC – à un débit inspiratoire élevé, le volume à appliquer est administré avant que le temps inspiratoire ne se soit 
écoulé.  
Cela entraine une pause, appelée « phase plateau ». Ce débit doit être défini pour restreindre au maximum la phase 
en fin d’inspiration.

4.1.5 VC
En mode de ventilation à volume con-
trôlé (VC), le patient reçoit un volume 
courant spécifique dans un temps défini. 
La pression de ventilation appliquée 
varie en fonction des facteurs de compli-
ance et de résistance pulmonaires. 

Il est donc nécessaire de définir des 
alarmes pour la pression de ventilati-
on. Toute respiration spontanée par le 
patient n’est pas prise en charge dans 
ce mode.

Pression maximale

Pression

VC  
(Ventilation à volume 
contrôlé)

Débit

Volume

Temps

Plateau

Niveau

Phase de débit
Phase plateau

Inspiration InspirationExpiration

24  Stratégies de ventilation



4.1.6 VPC / VC
Les modes P-VACI et VVACI (VAC assistée 
et VC assistée) sont des types de venti-
lation à pression contrôlée ou à volume 
contrôlé. Le patient déclenche une 
respiration fournie par le ventilateur. 
Les modes VPC et VC permettent au pa-
tient d’inhaler durant une plage horaire 
spécifique. 

Le temps inspiratoire est défini sur le 
ventilateur.
Il s’agit de la ventilation contrôlée avec 
option de déclenchement inspiratoire.

VPC / VC

Figure 17
S’affiche sur le ventilateur LUISA.  Dans les deux 
modes VPC et VC, le temps inspiratoire est défini. 

Figure 18
VPC et VC, le réglage de la fréquence invariable 
est modéré par l’inspiration assistée. Le facteur 
critique est le réglage du seuil de déclenchement. 
S’il est trop élevé, le patient ne peut pas déclencher 
l’inspiration. La ventilation contrôlée est alors 
administrée au patient.

Stratégies de ventilation  25



Tableau 5
Aperçu des modes, en fonction du système de circuit patient utilisé

4.1.7 VACI
Le mode de ventilation assistée con-
trôlée intermittente (VACI) combine la 
respiration spontanée à la ventilation 
à volume contrôlé (V-VACI) ou à pressi-
on contrôlée (P-VACI). Le patient peut 
prendre des respirations spontanées 

entre les respirations obligatoires four-
nies par le ventilateur. En mode VACI, 
les respirations sont déclenchées par le 
patient, sauf s’il est apnéique. Les respi-
rations peuvent être déclenchées, mais 
uniquement dans une plage horaire 
définie. 

Modes pour les systèmes de ventilation à fuite

Acronyme Signification

CPAP Ventilation en pression positive continue

S Spontanée

ST Temporisée spontanée 

autoTS Temporisée spontanée automatique

T Temporisée

Modes pour les systèmes de ventilation à fuite et à vanne 

VPAC Ventilation assistée par pression

VPC Ventilation à pression contrôlée

VAC Ventilation assistée à volume contrôlé

VC Ventilation à volume contrôlé

MPVp Ventilation par embout buccal à pression contrôlée

MPVv Ventilation par embout buccal à volume contrôlé

HFT Traitement à haut débit

Modes pour les systèmes de ventilation à vanne

VACI Ventilation assistée contrôlée intermittente

Modes pour les systèmes de ventilation à fuite et/ou à vanne  

26  Stratégies de ventilation



La figure 19 montre un bras flexible fixé à un fauteuil 
roulant, maintenant un circuit patient et un embout 
buccal.

Si l’appareil ne détecte pas d’activité de 
respiration spontanée durant cette plage 
horaire, une respiration par ventilateur 
non synchronisée est fournie. Dans le 
pire des cas, un réglage incorrect de 
l’appareil peut entraver la respiration 
spontanée. 

4.1.8 MPVp/MPVv 
La ventilation par embout buccal peut 
être administrée dans deux modes dif-
férents, à savoir la ventilation à pression 
contrôlée (MPVp) et la ventilation à 
volume contrôlé (MPVv). Très souvent, 
d’importants volumes (800 à 1 500 ml) 
sont fournis pour permettre au pati-
ent de parler, de tousser et d’utiliser 
des techniques d’empilement d’air ou 
d’empilement respiratoire. 
L’embout buccal fixé au fauteuil roulant 
ou au lit se trouve à la portée du patient. 
Contrairement à la VNI fournie via un 
masque ou à la VI fournie via une canule 
trachéale, la ventilation par embout buc-
cal n’a pas de lien direct entre l’appareil 
et le patient.
Par conséquent, le patient a une liberté 
de mouvement maximale et peut utiliser  
l’embout buccal pour obtenir une respi-
ration fournie par le ventilateur.
Ventilation par embout buccal :
-	 permet de parler, de manger et de 

boire
-	 améliore la qualité de vie en offrant 

au patient plus de liberté et de confort 
durant le traitement.

La ventilation par embout buccal est 
particulièrement adaptée au traitement 
des patients atteints d’affections neuro-
musculaires et de restriction thoracique, 
telles que :
-	 Dystrophie musculaire (par ex., 

myopathie de Duchenne)
-	 Sclérose latérale amyotrophique (SLA)
-	 Amyotrophie spinale I, II, III
-	 Troubles musculosquelettiques (par 

ex.  
cyphoscoliose)

En cas d’insuffisance respiratoire sévère, 
le volume courant respiratoire peut 
être suffisamment bas pour causer une 
hypoventilation alvéolaire.25

La VACI est utilisée uniquement pour la 
ventilation invasive et très rarement de 
nos jours.
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4.1.9 Traitement à haut débit (HFT)
Dans le cade du traitement à haut débit 
(HFT - High-Flow Therapy), un gaz respi-
ratoire chauffé et humidifié est appliqué 
à haut débit continu. Si nécessaire, le 
gaz peut être enrichi en oxygène. Ce 
type de traitement convient uniquement 
aux patients ayant leur propre réflexe 
respiratoire.  
Avec le prisma VENT50-C, par exemple,  
un débit de 5 à 60 litres/minute peut 
être défini et complété à l’oxygène.  
Contrairement à la ventilation non inva-
sive, le HFT n’utilise pas de masque, mais 
plutôt une canule nasale (une interface 
de trachéostomie peut être utilisée oc-
casionnellement). L’air chaud et humide 
est fourni au patient par le biais de pinces 
nasales. Pour les adultes, la taille des 
pinces doit couvrir environ les deux tiers 
de l’ouverture nasale ; pour les enfants, 
seule la moitié de la surface doit être 
couverte.
L’un des principaux mécanismes du HFT 
(le lavage au CO2 de l’espace mort su-
périeur) dirige le gaz expiré le long des 
pinces et à travers la bouche.  
L’efficacité du HFT dépend du débit et 
des fuites.26 Plus le débit choisi est éle-
vé, mieux se fera l’élimination du CO2. 29

Principaux avantages du traitement à 
haut débit :
-	 lavage de l’espace mort nasopharyn-

gé et donc élimination du CO2 avec  
réductions consécutives du volume  
courant et diminution de la fré-
quence respiratoire spontanée,29, 30

-	 augmentation de l’oxygène fourni aux  
alvéoles,28

-	 réduction du travail respiratoire,31

-	 amélioration de la clairance mucoci-
liaire par l’humidification et le ré-
chauffement des voies respiratoires 
supérieures,32

-	 bonne acceptation.

Bien que le système soit ouvert, une PEP 
peut toujours se développer sous traite-
ment à haut débit.  
Cette PEP dépend du débit et est géné-
ralement faible. À un débit de 40 litres/
minute, la PEP est d’environ 2 cmH2O ; 
à un débit de 50 litres/minute, elle est 
d’environ 3 cmH2O.27 

Étant donné que le patient peut renon-
cer au masque de ventilation conven-
tionnel, il/elle peut manger et parler 
pendant le traitement. De nombreux 
patients considèrent la canule nasale 
comme étant plus confortable et ap-
précient les améliorations telles que la 
réduction de dyspnée et de la sécheresse 
buccale.28

Le traitement à haut débit doit toujours 
être réalisé avec un humidificateur actif, 
tel que le prisma VENT AQUA, qui est 
utilisé pour la ventilation non invasive. 
Lorsque l’humidificateur est activé, il 
détecte automatiquement si le système 
de tube chauffé et un capteur de tempé-
rature sont raccordés et démarre dans le 
mode correspondant.   
Le prisma VENT AQUA, simple d’emploi,  
est équipé d’un système étendu de ge-
stion des alarmes. 
Un large choix d’accessoires, y compris 
les tubes et canules nasales, est disponi-
ble pour la ventilation et le traitement à 
haut débit. 
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Figure 20 
L’humidificateur prisma VENT AQUA combiné au ventilateur prisma VENT50-C. Trois modes de fonctionnement offrent 
à l’utilisateur et au patient un large spectre d’utilisation pour le conditionnement du gaz respiratoire pendant la 
ventilation non invasive. 
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4.1.10 Options de traitement pour la BPCO 
4.1.10.1 AirTrap Control en cas  
d’hyperinflation dynamique
En mode de ventilation mécanique, 
la pression expiratoire positive (PEP) 
est utilisée pour maintenir les alvéoles 
ouvertes et prévenir l’effondrement des 
voies respiratoires. Un effet indésirable, 
cependant, est la PEP intrinsèque (éga-
lement connue sous le nom d’autoPEP). 
Elle peut se produire lorsque la fré-
quence respiratoire définie est trop 
élevée ou que le temps d’expiration 
défini est trop court pour permettre une 
expiration complète.
Ce phénomène peut être observé sur la 
courbe de débit lorsque celui-ci ne re-
tombe pas à « zéro ». Les patients atteints 
de BPCO en particulier ont tendance à 
développer une PEP automatique ou 
intrinsèque qui, en retour, peut entraîner 

une hyperinflation dynamique.33

Les voies respiratoires des patients 
atteints de BPCO présentent les 
caractéristiques physiopathologiques 
suivantes :
-	 Obstruction bronchique
-	 Instabilité dans les petites voies 

respiratoires (découlant de change-
ments causés par une inflammation, 
par exemple)

-	 Hypersécrétion avec de la toux et une 
inflammation.

Par conséquent, les voies respiratoires  
s’effondrent durant l’expiration forcée, 
retenant l’air résiduel dans les alvéoles. 

BPCO : physiopathologie  
en bref 

Caractéristiques des voies 
respiratoires

Hypersécrétion  
avec toux,  

inflammation

Instabilité des petites 
voies respiratoires

Obstruction  
bronchique

Figure 21
Physiopathologie de la BPCO.
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Figure 22
Les voies respiratoires des patients souffrant de BPCO tendent à s’effondrer durant l’inspiration.

La capacité résiduelle fonctionnelle 
(CRF) augmente au détriment de la 
capacité vitale ; le niveau expiratoire de 
repos se décale et la PEP intrinsèque se 
développe. 34,35

Conséquence : une hyperinflation 
dynamique se produit.36 Le volume des 
poumons de fin d’expiration augmente 
par rapport au volume au repos, en lien 
avec la PEP intrinsèque (PEPi) et une 
compliance plus faible.  
Les muscles respiratoires passent dans une 
plage d’action défavorable dans laquelle la 
longueur du diaphragme est raccourcie.
Une ventilation suffisante dans ces con-
ditions ne peut être obtenue qu’avec un 
effort respiratoire accru.30 Une réponse 
typique des patients affectés est la respi-
ration thoracique avec l’aide des muscles 
respiratoires auxiliaires. Si les muscles 
de la pompe respiratoire s’épuisent au 
cours de la maladie, le patient subira 
un arrêt respiratoire, indiqué par des 
niveaux élevés de PaCO2.

Le risque d’hyperinflation dynamique 
est élevé chez les patients atteints de 
BPCO. Il doit être évité, car
1.	 l’efficacité des muscles  
	 respiratoires est limitée et
2.	 le travail respiratoire  
	 augmente considérablement. 
Les signes cliniques d’hyperinflation 
dynamique incluent la dyspnée et une 
capacité physique limitée.38 Les échan-
ges gazeux se détériorent.
Une PEP intrinsèque est une condi-
tion indésirable durant la ventilation 
mécanique. Si le patient souhaite déc-
lencher l’appareil, il/elle doit générer 
une pression intrathoracique positive 
avant qu’il/elle puisse générer une 
pression intrathoracique négative, qui 
enverra un signal de déclenchement 
au ventilateur. Bien souvent, le patient 
n’est pas en mesure de fournir l’effort 
respiratoire nécessaire pour déclencher 
l’appareil.39

BPCO : effets

Les patients atteints de BPCO sont sujets à l’hyperinflation dynamique

Effondrement des voies respiratoires, en particulier 
durant l’expiration forcée

Obstruction  
bronchique

Instabilité des petites 
voies respiratoires
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Figure 23
Chez les patients atteints de BPCO, le volume résiduel fonctionnel augmente en raison de la PEP intrinsèque.

De nombreuses approches sont utilisées 
pour réduire la PEP intrinsèque. Parmi 
celles-ci figurent la médication avec 
des bronchodilatateurs, une réduction 
du volume respiratoire minute et une 
diminution du temps inspiratoire par 
rapport au temps expiratoire40 ainsi 
que des pressions inspiratoires élevées, 
l’administration d’une PEP externe ou 
une diminution de la fréquence respira-
toire (FR).
AirTrap Control est une approche de-
stinée à contrer l’hyperinflation dyna-
mique. Le principe d’AirTrap Control 
consiste à mesurer en continu le débit 
pendant l’expiration. Cette mesure 
fournit des informations sur la fréquence 
respiratoire idéale du patient. Avec un 
temps inspiratoire constant, le temps 
expiratoire du patient sera adapté à ses 
besoins (en diminuant la FR). 

Cela devrait entraîner une baisse de la 
PEP intrinsèque et déplacer la position 
respiratoire détendue vers une plage 
normale. Le résultat est une ventilation 
efficace et une réduction possible de la  
pression de ventilation effective.

Volumes pulmonaires
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Figure 24
Utilisation d’AirTrap Control en cas d’hyperinflation dynamique

Fonctionnement d’AirTrap Control

BPCO 

Voies respiratoires effondrées

L’air reste piégé dans les voies respiratoires

Décalage du niveau expiratoire au repos

Augmentation de la capacité résiduelle  
fonctionnelle et émergence de la PEP intrinsèque

Hyperinflation dynamique

AirTrap Control surveille la ventilation 
pour détecter tout signe de rétention 
d’air et réagit pour prévenir la surinfla-
tion des poumons ou l’hyperinflation 
dynamique. Cette fonction est particu-
lièrement adaptée dans le traitement 
des patients atteints de BPCO.
Dès que les courbes de volume et de 
compliance indiquent une rétention d’air 
et une augmentation de la PEP intrinsè-
que, la fréquence de sauvegarde est ré-
duite. Le temps inspiratoire est maintenu 
à un niveau constant.
Pour garantir une ventilation toujours 
adéquate du patient, AirTrap Control est 
équipé d’un niveau de sécurité mini-
mum qui doit être respecté. La limite 
correspond à une extension maximale 
du temps expiratoire de 50 % ou de 
0,8 seconde.

Lorsque AirTrap Control est activé, 
l’appareil répond aux efforts respira-
toires du patient en passant en mode 
d’inspiration de manière à prévenir 
la dyspnée ou l’asynchronie entre le 
patient et le ventilateur.

AirTrap Control
La solution
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Figure 25
Effets de l’hyperinflation dynamique : la rétention d’air entraîne un décalage du niveau expiratoire au repos ; la PEP 
intrinsèque se développe ; le volume courant est réduit. Malgré une pression élevée, il n’est pas possible de transporter 
un volume plus important vers les poumons.

BPCO 

Efficacité limitée des  
muscles respiratoires

Le travail respiratoire augmente

Ventilation détériorée
AirTrap Control
La solution

Figure 26
AirTrap Control entraîne une lente diminution de la PEP intrinsèque.

Courbe  
plausible du volume 
pour la BPCO

Temps

Volume

a) Fin de la rétention d’air

Début de l’AirTrap Control

Volume 
courant 
normalisé

b) PEP intrinsèque

b)

a)

Pression

Volume

Courbe de la  
compliance

AirTrap Control
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L’interaction homme-machine n’est 
que l’un des aspects qui affectent 
grandement la qualité de la ventilation 
mécanique. De nombreuses situations 
influencent également la qualité et 
l’efficacité.41

-	 Est-ce que le patient permet à la ma-
chine de fournir une ventilation ou est-
ce que le patient tente de combattre le 
rythme imposé par l’appareil ?

-	 Est-ce que le ventilateur enregistre 
toujours le signal de déclenchement 
du patient ou est-ce que le patent 
doit fournir des efforts supplémen-
taires pour déclencher une respiration 
mécanique ?

-	 Un déclenchement erroné de l’appareil 
se produit-il ?

Le déclenchement erroné est un 
dysfonctionnement du ventilateur. 
Un déclencheur est défectueux en cas 
d’oscillation dans la colonne d’air causée 

par l’instabilité des petites voies respi-
ratoires lors de l’expiration (chez les 
patients atteints de BPCO) ou par des 
sécrétions (chez les patients neuromus-
culaires).  
Un autre déclenchement prématuré  
du ventilateur (appelé « double déclen-
chement ») peut indiquer un temps 
inspiratoire trop court ou un cyclage trop 
sensible. Dans ces cas, l’effort inspira-
toire du patient n’est pas terminé au mo-
ment du cyclage ; le patient déclenche à 
nouveau l’appareil. 
L’asynchronie entre le patient et la ma-
chine est plus qu’un simple phénomène 
gênant. Elle peut avoir des conséquences 
négatives pour la compliance du patient 
et l’efficacité thérapeutique.
La synchronie est influencée par les 
facteurs suivants :
-	 Choix du mode
-	 Fuites
-	 Interface patient
-	 Affection sous-jacente du patient

4.1.10.2 Verrouillage du déclenchement  

BPCO durant la ventilation

Instabilité des petites voies respiratoires

Oscillation dans la colonne d’air  
durant l’expiration

Un faux signal positif transmis au ventilateur 
stimule l’effort inspiratoire

Déclenchement erroné ou automatique / 
asynchronie

Figure 27
Déclenchement erroné – Un patient atteint de BPCO ayant une pompe respiratoire épuisée, un déclenchement 
sensible est nécessaire.

Verrouillage du 
déclenchement

La solution
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Figure 28
Ventilation assistée avec déclenchement erroné causé par des fluctuations dans la courbe du débit avec un déclencheur 
réglé avec sensibilité sans verrouillage du déclenchement.

Figure 29
Le réglage d’une période de verrouillage du déclenchement appropriée empêche le ventilateur de passer 
prématurément en phase inspiratoire (voir figure 28).

Déclenchement sans verrouillage du déclenchement activé

Déclenchement avec verrouillage du déclenchement activé 
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Figure 30
Menu de fonctionnement du LUISA :
le temps de verrouillage du déclenchement peut être réglé de 0,2 s à [T(60/f) – Ti] (maximum 5 s). 

Dans un premier temps, les réglages de 
la ventilation sont effectués, y compris 
la fréquence et le temps inspiratoire 
(Ti min. et Ti max.). Ensuite, un temps de 
verrouillage pour l’inspiration dans un 
laps de temps physiologique est sélec-
tionné. Recommandation : démarrer le 
verrouillage du déclenchement à 50 % du 
temps expiratoire.

REMARQUE : le verrouillage du 
déclenchement peut influencer 
la fréquence du respiratoire du 
patient. À mesure que le temps de 
verrouillage du déclenchement 
augmente, la fréquence respiratoire 
maximale possible diminue.

Le phénomène de déclenchement erroné 
est souvent observé durant la ventilati-
on des patients atteints de BPCO. L’on 
soupçonne qu’au cours de l’expiration, 
l’instabilité des voies respiratoires donne 
lieu à des oscillations dans la colonne 
d’air. Lorsque le déclenchement présente 
un réglage très sensible, les oscillations 
peuvent entraîner un signal « faux-positif » 
pour le début de l’inspiration du patient. 
Les oscillations qui se produisent à proxi-
mité de l’équipement de ventilation (par 
ex. lèvres en caoutchouc sur le masque) 
sont pertinentes dans le cadre de la 
routine clinique.
Lorsque le verrouillage du déclenche-
ment est utilisé avec une sensibilité de 
déclenchement uniformément élevée, 
l’appareil bloque le déclenchement 
d’inspiration pendant une période défi-
nie au début de l’expiration. Cela stabi-
lise le schéma de respiration spontanée 
du patient. 
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4.1.12 Rampe de pente expiratoire 

Une expiration incontrôlée et une tran-
sition rapide d’une pression de venti-
lation inspiratoire élevée à une pente 
expiratoire dans un cas d’emphysème 
pulmonaire peuvent favoriser ou pro-
voquer un effondrement local des voies 
respiratoires et une limitation du débit. 
Les voies respiratoires altérées par la 
maladie sont laissées à elles-mêmes et 
soumises à des conditions mécaniques 
défavorables.
La figure 32 montre une courbe de dé-
bit correspondante en présence d’un 
d’emphysème pulmonaire, avec une 
courbe de pression de ventilation dont 
la transition de la pente inspiratoire à 
la pression expiratoire est rapide. Il est 
possible de protéger les petites voies re-

L’augmentation de la pression peut être 
adaptée au patient traité afin d’atteindre 
le niveau de pression sélectionné dans 
un délai raisonnable lors de l’inspiration.   
La vitesse de montée en pression doit 
être aussi élevée que possible, car 
l’augmentation de la vitesse réduit le 
travail respiratoire. 

Montée en pression

Figure 31 
L’augmentation de la pression peut être 
personnalisée en fonction du patient de manière 
à atteindre le niveau de pression sélectionné dans 
un délai raisonnable. Une rampe peut être réglée 
de 1 (forte) à 4 (plate) pour la phase d’inspiration 
et d’expiration*.  

* avec un système de ventilation à fuite 
uniquement 

4.1.11 Rampe de pente inspiratoire

En revanche, en mode assisté avec 
temps inspiratoire flexible, une montée 
en pression trop rapide peut entraîner 
une inspiration raccourcie et une fré-
quence respiratoire élevée.57 En con-
séquence, il est important d’adapter la 
rampe de pression à chaque patient. 

spiratoires contre l’effondrement grâce 
à l’utilisation d’une attelle pneumatique 
à action rapide en début d’expiration. 
Pour la respiration spontanée, par ex-
emple, la société allemande des experts 
respiratoires/pneumologues (Deutsche 
Atemwegsliga) recommande l’application 
d’une sténose expiratoire pour provo-
quer une augmentation de la pression 
intrabronchique.4

Cette augmentation de pression déplace 
l’équilibre des forces sur la paroi bron-
chique en faveur d’une largeur accrue 
des voies respiratoires et peut maintenir 
les voies respiratoires ouvertes plus 
longtemps ou, dans le meilleur des cas, 
de manière constante. Un effet compara-
ble peut être obtenu par un allongement 
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Figure 32 
Courbe de débit expiratoire sous ventilation avec une baisse de pression rapide et PEP ou PEP ≠ 0

de la rampe de pente expiratoire. L’effet 
d’une rampe plate et allongée sur la 
courbe de débit est illustré à la figure 33.
Une rampe de pente expiratoire à dé-
croissance lente peut être appliquée 
sans que le ventilateur n’utilise une PEP 
extrinsèque augmentée. Une rampe de 
pression est particulièrement efficace, 
car la contre-pression aide pendant la 
phase où le débit est important et la 
pression thoracique locale est élevée en 
raison de l’hyperinflation alvéolaire.  
Le risque d’effondrement dans la phase 
expiratoire précoce est très élevé. Une 
rampe expiratoire (similaire à l’effet de 
la respiration avec les lèvres pincées) est 
une contre-mesure efficace. 

L’augmentation alternative de la pente 
de fin d’expiration, en revanche, peut être  
un inconvénient, car soit la pression de 
ventilation effective (différence de pres-
sion entre PIP et PEP) sera réduite, soit 
la pression inspiratoire devra encore être 
augmentée.

L’effondrement expiratoire peut être 
contré par l’augmentation de la pression 
intrabronchique au début de l’expiration 
et une réduction soigneusement con-
trôlée du débit de pointe expiratoire. 
Le débit expiratoire reste supérieur à la 
moyenne, le volume peut être expiré plus 
facilement et, par conséquent, la position 
respiratoire peut être abaissée.

Débit

Paw
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Figure 34 
Disponible pendant l’expiration :  
rampes 1 (forte) à 4 (plate) et une 
rampe plate maximale.  
La rampe s’ajuste automatiquement 
au temps expiratoire moyen, sur la 
base de la fréquence respiratoire et  
du rapport I:E.  
Cela devrait garantir que la PEP  
est atteinte après 50 % du temps 
expiratoire. 

*Uniquement dans un système de 
ventilation à fuite

Baisse de pression
 

Figure 33 
Effet d’une transition rapide entre la pente inspiratoire et la pente expiratoire sur la courbe de débit durant l’expiration. 
Le débit reste supérieur à la moyenne ; le volume d’expiration peut être augmenté par l’attelle temporaire.
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4.1.13 softSTART et softSTOP

softSTART
La fonction softSTART est destinée aux 
patients intolérants aux hautes pressions 
lorsque la ventilation commence ou qui 
souhaitent simplement un démarrage 
plus « doux ». Avec cette fonction, les 
pressions de ventilation réelles sont 
d’abord atteintes après un temps préré-
glé de T max. (de cinq à 45 minutes par 
incréments de cinq minutes).  
Une PEP de démarrage, également appe-
lée « PEP min. », est également définie. 

Elle permet de définir la pression à 
laquelle softSTART commence. Une dé-
cision peut également être prise quant 
à savoir si la pression de ventilation 
effective (Pdiff) doit être appliquée (la 
Pinsp douce est désactivée) dès le début 
ou si les deux pressions (PEP et PIP) 
doivent être augmentées au fil du temps. 
Dans ce cas, Pinsp douce est activée et le 
traitement commence avec une diffé-
rence de pression de 2 cmH2O entre la 
PIP et la PEP (voir figure 35).

Figure 35 
L’exemple montre les valeurs suivantes :  	 T max. :	 30 min	 PIP du traitement :	 16 cmH2O 
	 EPAP min. :	8 cmH2O	 PEP du traitement :	 10 cmH2O

T max. : 30 min T max. : 30 min

softSTART « désactivé »
Pression softSTART « activé » 

Pinsp douce « désactivée »
softSTART « activé » 

Pinsp douce « désactivée »

10

16

8
6
4
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softSTOP
De nombreux patients ne sont pas ven-
tilés en permanence, mais uniquement 
durant la nuit. À partir du moment où les 
patients retirent le masque de ventilation 
et que le ventilateur cesse de fournir une 
assistance, les patients souffrent de dysp-
née ou du syndrome de déventilation.59 
Les causes70, 71 semblent être les 
suivantes :   
- acclimatation des muscles respiratoires 

à l’assistance ou aux phases de déchar-
ge complète assurées par la ventilation 
nocturne non invasive

- asynchronie entre la respiration du 
patient et l’assistance respiratoire de 
l’appareil

- air non expiré et piégé dans les voies 
respiratoires distales

La dyspnée matinale peut avoir un effet 
négatif sur l’acceptation du traitement 
et l’adhérence, et par conséquent sur 
l’efficacité du traitement. La dyspnée 
peut être évitée en activant une fin de 
traitement en douceur sous la forme 
d’une rampe inverse (softSTOP) dans 
les ventilateurs équipés de cette option. 
Le niveau de pression thérapeutique 
n’est pas diminué brusquement. Il est 
plutôt abaissé à un niveau minimum 
d’assistance par pression avec PIP = 
6 cmH2O et PEP = 4 cmH2O dans un laps 
de temps prédéfini de cinq à 45 minutes 
par incréments de cinq minutes. Lorsque 
la fin de la rampe softSTOP est atteinte, 
le ventilateur fonctionne à une pression 
minimale pour garantir une évacuation  
continue du CO2 jusqu’à ce que le patient 
éteigne l’appareil. 

Figure 36 
L’exemple montre les valeurs suivantes :  	 T max. : 45 min	 PIP cible : 6 cmH2O 
						      PEP du traitement : 4 cmH2O

T max. : 45 min

Ventilation actuellePression softSTOP « activé »

10

16

8
6
4
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4.2 Oxygène supplémentaire 

Figure 37
Vue arrière du prisma VENT30-C/40/50-C avec port d’alimentation en oxygène. Le point auquel l’oxygène est injecté 
dans le système est sélectionné afin que l’oxygène soit capturé dans la voie de mesure du débit.   

Les patients souffrant d’une insuffisance 
respiratoire chronique et de troubles 
de l’échange gazeux peuvent nécessi-
ter un apport en oxygène supplémen-
taire mélangé à de l’air respiratoire 
afin d’atteindre un niveau suffisant 
d’oxygénation artérielle.
Il convient de noter qu’une concentra-
tion prolongée d’oxygène > 60 % est 
toxique pour les poumons d’un patient 
adulte.61 La toxicité de l’oxygène résulte 
de la production d’anions hypero-
xydes qui deviennent du peroxyde 
d’hydrogène en raison de l’hyperoxie.
De telles concentrations d’oxygène ne 
sont pas nécessaires pour la ventilation 
de cas chroniques dans le travail hospi-
talier quotidien.

Un effet toxique de l’application à long 
terme d’oxygène hautement concent-
ré peut être observé à > 40 % chez les 
bébés prématurés et les nourrissons. 
Des lésions peuvent se produire dans 
l’endothélium vasculaire et les cel-
lules alvéolaires des poumons.43,44 Par 
conséquent, la concentration d’oxygène 
maximale admissible doit être très soi-
gneusement respectée.
Lorsque l’oxygène est injecté dans le 
port d’alimentation en oxygène situé 
à l’arrière du ventilateur, il est capturé 
dans la voie de mesure du débit. Lorsque 
l’oxygène est injecté uniquement à la fin 
de la phase inspiratoire ou directement 
au niveau du masque, le débit n’est pas 
enregistré, entraînant le risque d’un 
déclenchement de débit erroné et d’une 
mesure de volume incorrecte.

Port d’alimentation en O2
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4.3 Humidification

Avec l’humidité relative de 100 % à 37 °C, 
l’air contenu dans les alvéoles est saturé 
de vapeur d’eau. Cela correspond à une 
teneur en eau de 44 mg par litre d’air.

Cette zone correspond à la limite de 
saturation isotherme (ISB, Isothermic 
Saturation Boundary). Près de trois 
quarts de la chaleur et de l’humidité 
proviennent des muqueuses du naso-
pharynx, le quart restant étant généré 
dans la trachée.

La clearance mucociliaire idéale se produit 
à une température de 37 °C et une humidité 
relative de 100 % (= humidité absolue de 
44 mg/l).62

Les patients ventilés de manière invasive, 
et dont le nasopharynx est ainsi ponté, 
reçoivent normalement une humidifica-
tion de 100 %. En cas d’utilisation d’une 
canule trachéale ou d’un tube endo-
trachéal sous ventilation mécanique, 
l’ISB se déplace vers le bas des voies 
respiratoires ; l’échange physiologique 
de chaleur et d’humidité dans le nez est 
contourné. Résultat, près de trois fois 
plus d’eau et de chaleur sont extraites 
des muqueuses dans les voies respira-
toires inférieures. 45 Si la saturation en 
vapeur d’eau chute en deçà de 70 %, la 
clearance mucociliaire est sévèrement 
limitée. En deçà de 50 % d’humidité rela-
tive, l’activité ciliaire cesse.59

En cas d’introduction d’air froid et sec 
dans les voies respiratoires pendant 
une longue période, les complications 
suivantes peuvent survenir :
-	 Déshydratation de la muqueuse
-	 Perte de l’activité ciliaire
-	 Réduction de la mucocinétique
-	 Rétention et épaississement des 

sécrétions (dyscrinisme)
-	 Altération de l’activité tensioactive
-	 Développement de l’atélectasie 

d’obturation avec détérioration de 
l’échange gazeux (Oczenski)

-	 Ulcères sur les muqueuses
-	 Bronchospasme
-	 Hypothermie
-	 Infection

La prudence est également recom-
mandée lors de l’introduction d’air 
chauffé. À des températures supé-
rieures à 40 °C, il existe un risque 
d’endommagement de l’épithélium cili-
aire, de production de sécrétion accrue 
et de détérioration de l’échange gazeux.

En moyenne, un adulte qui inhale l’air am-
biant par le nez perd 250 à 300 ml d’eau par 
jour par évaporation des voies respiratoires.
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Un système d’humidification actif est 
basé sur la vaporisation qui se produit 
lorsqu’un élément chauffant chauffe 
l’eau fraîche du robinet. Pour le traite-
ment à domicile, l’utilisation d’une eau 
stérile ou bouillie n’est nécessaire qu’à 
titre exceptionnel dans certains cas 
médicaux.46  
La vaporisation de l’eau donne une 
atmosphère de vapeur d’eau saturée.
Le gaz inspiratoire est dirigé sur la sur-
face de l’eau chauffée où il est réchauffé 
et enrichi en vapeur d’eau. La tempéra-
ture régulée électroniquement de l’eau 
peut être réglée à différents niveaux.
Il est important de suivre les procé-
dures de nettoyage prescrites afin 
d’éliminer tout risque de contamination 
bactérienne.

Quels patients bénéficient de l’utilisation 
d’un humidificateur ? 40 Comme menti-
onné ci-dessus, tous les patients ventilés 
de manière invasive sont traités avec 
de l’air humidifié. Les procédures pour 
les patients qui reçoivent une ventilati-
on non invasive ne sont pas claires. La 
plupart des patients ventilés de manière 
non invasive à long terme, cependant, 
bénéficient d’un humidificateur.
La décision doit se baser sur les effets 
secondaires possibles de la ventilati-
on mécanique, tels que la sécheresse 
buccale.

Figure 38 
prisma VENT40 avec prismaAQUA – l’humidificateur prismaAQUA est fixé au ventilateur en un clic et utilisé pour la 
ventilation non invasive. 

Systèmes d’humidification actifs
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4.4 Gestion des sécrétions et assistance à la toux avec LIAM

Contexte
Physiologie de la toux
La toux est le réflexe naturel de protec-
tion de l’organisme pour éliminer les 
corps étrangers des voies respiratoires. 
Dans sa forme la plus extrême, la toux 
peut être considérée comme une expira-
tion forcée.
Une toux comporte trois phases distinctes :
1.	Une profonde inspiration se produit en 

premier (jusqu’à 80 % de la capacité 
vitale).

2.	La pression thoracique est générée en 
appliquant une force expiratoire con-
tre une glotte fermée et en contractant 
les muscles expiratoires.

3.	La glotte s’ouvre brusquement, l’air 
s’échappe à grande vitesse et les sé-
crétions sont expectorées. Les vitesses 
maximales dans les grandes bronches 
peuvent atteindre plus de 200 km/h. 
Ce processus nécessite l’aide des 
muscles expiratoires, qui peuvent être 
utilisés au mieux lorsque le sujet est 
en position assise ou semi-allongée.

Une force suffisante des muscles inspiratoires 
et expiratoires est nécessaire pour la toux.  

La toux entraîne des modifications de la 
largeur des grandes bronches cartilagi-
neuses.
Selon l’effet Venturi, lors de l’expiration 
forcée ou de la toux, les sécrétions sont 
transportées au moyen d’une impulsion 
dirigée vers la bouche. 

Une toux est déclenchée de manière 
réflexe par une irritation mécanique et 
inflammatoire de la région pharyngée, 
de la trachée et de la carène de la tra-
chée jusqu’aux 5e et 6e générations. 

Physiopathologie de la toux 

Divers processus physiopathologiques63 
entraînent une restriction et un change-
ment de la toux.

Ils incluent :

-	 Rétrécissement du lumen des voies  
	 respiratoires

Le gonflement de la muqueuse et les 
bronchospasmes, qui surviennent gé-
néralement chez les patients asthma-
tiques, entraînent un rétrécissement 
du lumen des voies respiratoires. En 
conséquence, les patients doivent 
dépenser plus d’énergie pour générer 
une toux efficace.

-	 Paralysie et détérioration de  
	 l’épithélium ciliaire

Au cours d’une infection virale ou 
bactérienne des voies respiratoires,la 
clairance mucociliaire cesse de fon-
ctionner. La fonction de toux sert de 
mécanisme de remplacement pour le 
nettoyage bronchique.

-	 Modifications au niveau des  
	 sécrétions

Chez les patients neuromusculaires, 
l’aspiration de la salive entraîne une 
colonisation bactérienne chronique. 
Les patients atteints de BPCO souff-
rent d’infections récurrentes et voient 
la quantité et la viscosité de leurs 
sécrétions augmenter.
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pulsoxymétrie. 
L’atélectasie se produit plus fréquem-
ment. L’effondrement donne naissance 
à des cellules germinales pathologiques 
qui réduisent la surface disponible pour 
les échanges gazeux.
La colonisation bactérienne accrue 
entraîne une infection bactérienne et 
virale fréquente des voies respiratoires, 
rendant le patient plus susceptible de 
développer une pneumonie.
Les infections virales ou bactériennes 
peuvent entraver le fonctionnement de 
l’épithélium ciliaire ; la clairance mucoci-
liaire n’est donc plus garantie. La suscep-
tibilité du patient à l’infection augmente 
à nouveau et le cercle vicieux se répète.
Une rétention des sécrétions sévère peut 
se traduire par une insuffisance ventila-
toire chez ce groupe de patients.
Dans des conditions de ventilation égale-
ment, la rétention des sécrétions chez 
les patients neuromusculaires doit être 
évitée. Les sécrétions peuvent bloquer 
les voies respiratoires et compromettre 
le succès de la ventilation mécanique.48 
Une mobilisation inadéquate des sécré-
tions est considérée comme la cause la 
plus fréquente de l’échec du traitement 
ventilatoire. Une gestion efficace des 
sécrétions, en revanche, réduit le taux 
d’hospitalisation49 et prolonge la survie.50

-	 Faiblesse musculaire
En raison de leur maladie sous-jacente, 
les patients neuromusculaires éprou-
vent des difficultés à générer le débit 
de pointe à la toux (DPT) requis pour 
une fonction tussive normale. Au lieu 
des muscles abdominaux, ils tentent 
d’utiliser les muscles pectoraux et 
ceux de la ceinture scapulaire. Le trou-
ble de la déglutition dont souffrent 
bien souvent ces patients entraîne une 
aspiration chronique.

Affection neuromusculaire et  
fonction tussive limitée
Les patients souffrant d’une affection 
neuromusculaire sous-jacente (par ex., 
dystrophie musculaire de Duchenne ou 
sclérose latérale amyotrophique ou SLA)  
présentent une faiblesse au niveau des 
muscles inspiratoires et expiratoires. 
Par conséquent, ils ne disposent tout 
simplement pas de la force inspiratoire 
et expiratoire nécessaire pour inspirer 
profondément et générer le débit de 
pointe de 160 à 270 litres par minute 
requis pour la fonction tussive normale.64

Un trouble de la fonction tussive 
entraîne diverses modifications phy-
siopathologiques. La rétention accrue 
des sécrétions provoque un rétrécisse-
ment du lumen des voies respiratoires, 
rend la ventilation difficile en présence 
d’une forte résistance à l’écoulement 
et altère les échanges gazeux dans les 
alvéoles. Ce dernier problème peut être 
rendu visible par des baisses rapides de 
la saturation en oxygène mesurée par 
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Options thérapeutiques 
La mobilisation des sécrétions est une 
approche thérapeutique utilisée pour les 
patients atteints d’affections neuromus-
culaires et dont la fonction tussive est 
affaiblie. Une distinction est établie entre 
la technique de dissolution des sécré-
tions et celle de transport des sécrétions. 
Dans la première, les mesures incluent la 
percussion, les vibrations et les oscil-
lations. Dans le cas de la percussion, 
une main en coupe tenue au-dessus du 
thorax est tapée, ce qui provoque des 
vibrations dans la colonne d’air. Les sé-
crétions sont mobilisées avec ce type de 
tapes manuelles ou au moyen d’une VPI 
(ventilation à percussions intrapulmo-
naires). Les deux méthodes exploitent le 
principe physique selon lequel l’action 
mécanique rend les sécrétions moins vis-
queuses et donc plus faciles à éliminer.   
À mesure de la progression d’une 
affection neuromusculaire, les tech-
niques manuelles ne suffisent plus pour 
éliminer efficacement les sécrétions 
accumulées. 
La bronchoscopie est une mesure de 
transport des sécrétions. Cette procé-
dure, qui s’est révélée très efficace dans 
des situations de nature aiguë, peut 
être appliquée durant la ventilation par 
masque. 
Le transport des sécrétions a lieu une 
expiration forcée. Le drainage postural 
constitue l’une des plus anciennes tech-
niques de mobilisation des sécrétions. 

Un changement régulier de la position 
du patient favorise un rapport ventilati-
on/perfusion homogène. Cette approche 
est souvent utilisée en complément 
d’autres techniques.   

Ces diverses mesures peuvent être 
combinées. Par exemple, la percussion 
utilisée avec le drainage postural déplace 
les sécrétions vers les grandes voies 
aériennes. La gravité entraîne l’expulsion 
des sécrétions hors des zones pulmona-
ires affectées.  
Cette méthode n’est pas efficace en cas 
d’insuffisance respiratoire pré-existante. 

Le traitement est indiqué à partir d’un 
DPT < 270 l/min !2

La toux peut être considérée comme 
la forme la plus extrême d’expiration 
forcée. L’assistance à la toux est une 
composante essentielle de la gestion du 
traitement pour les patients souffrant 
d’insuffisance respiratoire chronique.

En cas d’affection neuromusculaire, 
une toux efficace peut éviter ou retar-
der sensiblement la nécessité d’une 
ventilation ou d’une trachéotomie !
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LIAM (Lung Insufflation Assist 
Maneuver, manœuvre d’assistance à 
l’insufflation pulmonaire) – Assistance 
à la toux
La thérapie de ventilation doit être 
associée à une gestion efficace des 
sécrétions pour les patients neuro-
musculaires atteints d’une insuffisance 
respiratoire sévère.
En réponse à cette exigence thérapeu-
tique, un concept de traitement inno-
vant a été développé pour intégrer la 
fonction de mobilisation des sécrétions 
dans le ventilateur. 
Plus spécifiquement, le processus 
unique d’assistance à la toux LIAM 
(Lung Insufflation Assist Maneuver52) 
a été intégré dans les ventilateurs 
VENT50-C.
Ce processus s’appuie sur une manœu-
vre inspiratoire dans laquelle le volume 
courant (volume d’insufflation) est aug-
menté par le biais de l’insufflation et où 
les poumons et le thorax sont « pré-
chargés » par une inhalation profonde. 
Ainsi, le débit à la toux qui s’en suit 
peut être sensiblement augmenté.53 
 
Fonctionnement du processus LIAM
Une manœuvre inspiratoire est utilisée  
durant la ventilation pour superpo-
ser une respiration mécanique défi-
nie supplémentaire (∆ P) sur la PIP. 
L’augmentation du volume pulmonaire 
et l’expansion thoracique ainsi  
générée provoquent une augmentation 
du débit de pointe à la toux, ou la toux 
maximale, ce qui permet l’élimination  
des sécrétions. La toux du patient est 
ainsi plus productive.  

Effets thérapeutiques de la gestion des 
sécrétions
La gestion des sécrétions est souvent  
nécessaire dans le cadre du traitement 
de patients souffrant d’une affection 
neuromusculaire avant même qu’une 
ventilation soit indiquée.

La gestion des sécrétions offre les 
avantages suivants :

-	 retarde l’initiation de la ventilation51

-	 garantit les échanges gazeux alvéo-
laires et ainsi l’efficacité de la ventila-
tion48

-	 élimine la nécessité de séjours à l’
hôpital 48, 49 et

- augmente l’espérance de vie du 
patient. 50
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1.	Activer LIAM (insufflation) dans le 
menu de ventilation

2.	Sélectionner deltaP LIAM ➜ PIPmax
3.	Sélectionner Ti LIAM et Te LIAM
4.	Régler la durée de la manœuvre LIAM
5.	Définir les intervalles auxquels 

la manœuvre LIAM est répétée 
(facultatif)

6.	Sélectionner le nombre de respira-
tions assistées par la manœuvre LIAM 
(insufflation)

Touche LIAM pour  
activer/désactiver  

la fonction LIAM

L’efficacité du processus LIAM en tant qu’assistance à la toux pour les patients présentant di-
vers troubles neuromusculaires a été prouvée dans une étude 53 publiée en 2014. L’objectif de 
cette étude était de déterminer la capacité d’insufflation optimale individuelle pour la toux 
subséquente.  
Les résultats ont montré qu’une capacité d’insufflation pour la toux était d’environ 90 % de la capacité 
maximale individuelle réalisable. Les pressions généralement requises étaient comprises entre 30  
et 40 cmH2O, à condition de définir un temps d’insufflation adéquat. 
L’étude a également montré que l’insufflation avec LIAM entraînait une capacité d’insufflation 
maximale de 150 % (valeur moyenne) au-dessus de la capacité vitale de base. Avec un volume 
d’insufflation optimal, le débit de pointe à la toux avec 110 l/min st passé à 205 l/min (valeurs 
moyennes). Ces résultats montrent que, même avec une force musculaire sévèrement limitée, le 
débit à la toux après insufflation profonde a augmenté au-delà du seuil critique de 160 l/min et 
qu’une gestion efficace des sécrétions est possible avec LIAM.

Preuves scientifiques

Figure 39
prisma VENT50-C avec touche LIAM pour  
activer/désactiver la fonction LIAM

Les réglages sont effectués sur l’appareil selon les étapes suivantes : 
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Figure 40
Fonctionnement du processus LIAM : la pression PIP générée par l’appareil est superposée à deltaP LIAM, ce qui donne 
une PIPmax.  
LIAM augmente Ti LIAM jusqu’au niveau de pression prédéfini et ramène Te LIAM sur la PEP au début de la  
phase expiratoire.

LIAM : fonctionnalité

PIP

PIP

PIPmax

deltaP LIAM

Ti LIAM Te LIAM

PEP

PEP

Figure 41
Courbe de pression en cas d’utilisation de LIAM

Si la fonction LIAM atteint l’effet souhai-
té avant que toutes les respirations LIAM  
n’aient été administrées, l’utilisateur 
peut arrêter prématurément la fonction 
en appuyant à nouveau sur la touche 
LIAM. Si la fonction LIAM doit être uti-
lisée pour une période prolongée, elle 
peut être réglée pour fonctionner d’une 
minute au minimum à une application ∞ 

continue. 
Il est possible de régler la fréquence 
(de 15 secondes à 24 heures) à laquelle 
un cycle de respirations LIAM doit être 
répété.  
Si le patient a besoin de plusieurs respi-
rations LIAM consécutives pour terminer 
la manœuvre avec succès, jusqu’à 10 re-
spirations peuvent être administrées.

LIAM : courbe de pression détaillée 

PIP

PIPmax

Début de la 
manœuvre 
LIAM

Ventilation Ventilation

Fin de la manœuvre 
LIAM (respiration)

Touche LIAM enfoncée

deltaP LIAM

Ti LIAM Te LIAM

PEP
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Le processus a été développé de maniè-
re à garantir que les paramètres deltaP 
et deltaP LIAM définis n’aient aucun effet 
additif lors de l’utilisation de la fonction 
de volume cible. Ce réglage élimine le 
risque de surpression non souhaitée. 
La fonction LIAM, en comparaison à 
l’empilement d’air ou l’empilement re-
spiratoire, offre de nombreux avantages. 

La fonction LIAM peut être utilisée dans 
tous les modes de ventilation.
-	 Le patient n’a pas besoin d’éteindre 

l’appareil pour la gestion des sé-
crétions, contrairement aux autres 
appareils autonomes.

-	 L’empilement n’étant pas requis, la 
manœuvre est considérablement plus 
courte qu’avec l’empilement d’air et 
donc plus confortable pour le patient. 

-	 Le fait que l’insufflation ne nécessite pas 
la fermeture de la glotte est particuliè-
rement important pour les patients at-
teints de SLA. Cependant, le contrôle de 
la glotte reste une condition préalable 
importante pour une toux adéquate 
avec une manœuvre de pression pure-
ment positive comme LIAM.

-	 Le patient conserve un certain degré 
d’indépendance ; la fonction LIAM 
peut également être déclenchée par le 
personnel soignant.

-	 Un signal sonore peut être donné au 
patient pour lui indiquer lorsque le 
plateau LIAM a été atteint. À ce stade, 
une expiration forcée assistée par 
LIAM est possible.

-	 Un temps expiratoire réglable sous 
LIAM permet d’optimiser davantage la 
manœuvre en ce qui concerne la toux 
ou l’expiration forcée.

L’intégration de la fonction LIAM fait 
partie d’une approche holistique pour 
garantir une ventilation confortable pour 
les patients souffrant de problèmes de 
rétention des sécrétions.
Si la fonction LIAM à elle seule ne per-
met pas d’augmenter efficacement le 
débit à la toux, parce que le patient ne 
contrôle pas sa glotte par exemple, une 
autre solution consiste à utiliser un in-
exsufflateur. 
Le processus LIAM est une expansion 
thérapeutique importante pour les 
fonctions de ventilation.

Figure 42
Si la manœuvre LIAM doit être appliquée pendant une période prolongée, les réglages peuvent être effectués en 
fonction des besoins spécifiques du patient pour le nombre de respirations consécutives, les intervalles auxquels ils 
doivent être répétés et la durée de l’application. Ce schéma montre deux séries de cinq respirations LIAM consécutives.

Schéma de la fonction LIAM

Durée

Intervalle

Nombre

LIAMLIAM Ventilation
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4.5 Connexion aux moniteurs

La transmission de données, qui est la 
norme dans la ventilation en soins inten-
sifs depuis des années, devient de plus 
en plus importante pour les appareils 
de ventilation à domicile. La documen-
tation de la durée du traitement venti-
lation, notamment, présente un intérêt 
particulier. Les ventilateurs LUISA et 

Figure 43
prisma VENT50-C et prisma VENT AQUA connectés à un moniteur Philips IntelliVue

prisma VENT transmettent les réglages, 
les données de traitement, y compris la 
durée de ventilation et les alarmes, aux 
moniteurs Philips IntelliVue. À partir de 
ces moniteurs, les données peuvent être 
transmises aux systèmes de gestion des 
données patient (PDMS).
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Figure 46
Masque nasal réutilisable 
CARA

4.6 Interface patient

La qualité de l’interface patient dans 
le cadre de la ventilation non invasive 
joue un rôle majeur dans l’observance 
du traitement par le patient. Le plus 
important est un bon ajustement, en 
particulier lorsque des pressions élevées 
sont appliquées ou lorsque la diffé-
rence de pression entre l’inspiration et 
l’expiration est très élevée.  
L’un des éléments critiques est la jupe 
du masque. La forme anatomique doit 
créer une bonne étanchéité et ne laisser 
aucune marque de pression sur le visa-
ge, car le masque doit être porté jusqu’à 
24 heures. Lorsque la taille adéquate est 
choisie, le masque sera confortable à 
porter pour le patient. 
L’interaction entre la jupe du masque et 
le harnais est également importante. Le 
matériau du harnais doit être légère-
ment inflexible afin qu’il puisse main-
tenir la jupe du masque sur le visage 
lorsqu’elle est soumise à des pressions 
élevées ou à de grandes différences 
de pression. Une bonne configurati-
on permet d’éviter toute fuite et tout 
pompage du masque. Les matériaux et 
les bords souples évitent les rayures ou 
les marques de pression sur les joues du 
patient.  
Les masques dotés d’un support frontal 
réglable soulagent la pression, notam-
ment sur l’arête du nez. La distance 
idéale entre l’arête du nez et le front 
contribue à un ajustement confortable et 
durable du masque. 

Figure 44
Masque destiné à un 
usage mono-patient  
JOYCEclinic Full Face NV 

Figure 45
Masque bucco-nasal 
réutilisable LENA
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Si un patient nécessite une ventilation 
à long terme à domicile, il continue 
d’utiliser le masque réutilisable pré-
cédemment ajusté spécifiquement pour 
lui. Lors d’un changement de patient 
à l’hôpital, le masque est retraité de 
manière hygiénique par désinfection ou 
stérilisation. 
Si le retraitement hygiénique des mas-
ques ne peut pas être garanti, des mas-
ques destinés à un usage mono-patient 
sont utilisés. Leur prix est généralement 
inférieur à celui des masques réutilis-
ables, mais leur confort de port peut 
également être moindre.    
Les masques jetables ne sont pas utilisés 
au sein de l’hôpital.

Figure 47
Variante de coudes : 
NV, NV + VEU, ventilé

Types de masques – bucco-nasaux ou 
nasaux
Les masques bucco-nasaux sont princi-
palement utilisés dans les situations de 
soins aigus. L’avantage est que l’accès 
aux deux voies respiratoires est couvert, 
ce qui permet au patient de lâcher prise 
plus facilement et de « tomber dans » la 
ventilation.    
Pour les patients chroniques stables, le 
masque nasal présente l’avantage d’être  
léger. En outre, un masque nasal exerce 
moins de pression sur le visage.   
Les autres types de masques utilisés  
comprennent les masques nasaux, 
les embouts buccaux, les casques et 
masques CPAP qui couvrent la totalité du 
visage.

Masques ventilés ou non ventilés
Les masques bucco-nasaux sont 
proposés en versions ventilées et non 
ventilées. Le choix dépend du ventilateur 
et du circuit patient utilisés. Le système 
de ventilation à fuite est toujours utilisé 
avec le masque ventilé tandis que le 
système de ventilation à vanne est asso-
cié à la version non ventilée. Le diamètre 
des tubes et les raccords du masque 
sont standardisés afin d’éviter tout 
branchement incorrect. 

Retraitement hygiénique
À l’hôpital, le choix du masque pour un 
usage standard dépend principalement 
de la possibilité de le retraiter de maniè-
re hygiénique. 
Les masques réutilisables offrent un bon 
ajustement et un grand confort de port. 
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Endoscopie pendant la ventilation
Il est possible de procéder à un exa-
men endoscopique d’un patient sans 
interrompre la ventilation. À cette 
fin, un coude spécifique remplace le 
coude conventionnel directement sur 
le masque. Un capuchon en silicone à 
l’avant de l’adaptateur endoscopique 
est ouvert pour permettre l’insertion 
de l’endoscope. À la fin de l’examen, 
le capuchon est fermé.  Avantage : le 
patient ne souffre pas de dyspnée ou 
d’essoufflement lorsque le médecin 
effectue l’examen. 

Cordon à détachement rapide
Les deux voies respiratoires sont cou-
vertes par le masque bucco-nasal. Avec 
le nez et la bouche couverts, une person-
ne désorientée peut paniquer lorsqu’elle 
se réveille la nuit. Ou pour des raisons 
liées à la maladie, un patient peut être 
incapable de manipuler les clips du har-
nais sans aide. Un cordon à détachement 
rapide disponible en option peut aider 
dans de telles situations. Il est utilisé au 
lieu d’un clip. Le patient n’a qu’à tirer le 
cordon à détachement rapide vers le bas 
pour retirer le masque du visage. 

Figure 48 
Adaptateur endoscopique NV
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5  Conseils d’utilisation pratiques 

Acclimatation des patients chroniques 
stables à la ventilation
Les réglages patient préliminaires sont 
effectués sur le ventilateur lorsque le 
patient est éveillé. Le choix de la pressi-
on initiale dépend de la maladie sous-
jacente et de l’état physique du patient. 
En règle générale, une basse pression 
est choisie pour commencer, avant 
d’être augmentée en quelques minutes. 
Dans le cadre du traitement des patients 
souffrant du syndrome d’obésité-hypo-
ventilation, une PEP est toujours utilisée. 
Lors de la détermination du rapport I:E, 
le médecin commence généralement 
avec un rapport de 1:2. Pour les pati-
ents présentant un trouble obstructif, la 
phase expiratoire est souvent prolongée 
(par ex. à 1:2.5). Un ajustement automa-
tique effectué par l’AirTrap Control peut 
être utile dans ces cas.
Certains spécialistes de la ventilation 
ont indiqué une bonne expérience avec 
la régulation nocturne de la pression 
pour un patient endormi. Si le patient ne 
peut pas tolérer la régulation à pression 
élevée, il est renvoyé chez lui pendant 
quatre semaines pour utiliser un ap-
pareil réglé sur sa pression adaptative 
initiale dans le but d’optimiser ultérieu-
rement le réglage de la pression. En ca 
d’hypercapnie pré-existante, l’objectif 
est d’atteindre une normocapnie.
En règle générale, le mode ST ou T est 
choisi comme premier réglage. Le mode 
P-VACI est également considéré com-
me un mode de ventilation standard. 

Il convient de noter que si le patient 
est autorisé à déclencher l’appareil au 
début de la ventilation, il existe un risque 
d’hyperventilation. 
La décision d’utiliser le volume minimum 
ou le volume cible repose souvent sur 
les résultats d’une analyse des gaz du 
sang. Il convient de prêter une attention 
particulière aux fluctuations importan-
tes des fuites, qui peuvent faire croire 
au ventilateur que la ventilation est 
suffisante alors que le patient est sous-
ventilé. Étant donné que les algorithmes 
intelligents des ventilateurs modernes 
comme le prisma VENT50 peuvent dif-
férencier les fuites de la compensation 
du volume, les interprétations erronées 
sont évitées. Néanmoins, l’ajustement 
du masque doit être vérifié afin d’exclure 
toute fuite importante.
Durant la phase de réglage, la fréquence 
respiratoire est souvent réglée deux 
respirations au-delà de la fréquence 
du patient. Les patients atteints d’une 
maladie neuromusculaire sous-jacente 
s’acclimatent relativement rapidement 
à la ventilation (deux à trois jours) ; 
les patients présentant une restriction 
thoracique ont généralement besoin de 
cinq à sept jours, tandis que les patients 
atteints de BPCO peuvent nécessiter 
jusqu’à 14 jours.

La phase d’acclimatation, c’est-à-dire le temps 
qu’il faut à un patient pour s’habituer à la ven-
tilation, dure de deux à 14 jours, en fonction 
de la nature de la maladie sous-jacente. 

5.1  Cas d’insuffisance respiratoire chronique 
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Ajustement et choix du masque
Le choix du masque et l’acclimatation 
à la ventilation sont des aspects im-
portants pour les patients dans un état 
chronique stable ou souffrant d’une 
insuffisance respiratoire aiguë. 
Les patients chroniques stables suppor-
tent bien souvent le port d’un masque 
nasal. Les patients souffrant d’une insuffi-
sance respiratoire aiguë sont presque tou-
jours équipés de masques bucco-nasaux. 
La couverture de l’ensemble des voies 
respiratoires supérieures permet au pa-
tient de se détendre plus facilement, de 
« lâcher prise ».  Les pressions thérapeu-
tiques > 20 cmH2O produisent le même 
effet, car le débit supérieur est mieux 
réparti sur toute la surface des voies 
respiratoires supérieures. Pour des rai-
sons d’ajustement, il convient de noter 
qu’une surface de contact plus grande 
peut provoquer davantage de marques 
de pression sur le visage du patient. 
Autres points à prendre en compte lors 
de l’ajustement d’un masque pour un 
patient :
-	 choisir la bonne taille de masque (par 

exemple, un masque bucco-nasal ad-
apté pour un patient qui dort toujours 
la bouche ouverte)

-	 s’assurer qu’il n’y a aucune fuite ou 
de répartition de pression inégale (si 
un patient avec des prothèses den-
taires utilise un masque bucco-nasal, 
il doit porter un ensemble complet 
afin d’éviter les fuites sur les côtés du 
masque.)

-	 informer le patient ou le personnel 
soignant de l’utilisation du masque. 

Conseil : 
Dans certains cas, il peut s’avérer utile 
d’acclimater progressivement le patient 
au masque et à la ventilation. D’abord, 
placer le masque sans harnais sur le 
visage du patient et ajuster le support 
frontal. Fixer le tube de manière à ce que 
le patient essoufflé puisse être facile-
ment ventilé.  

Ensuite, tirer le harnais sur l’arrière de 
la tête et fixer les clips pendant que le 
patient maintient le masque en place. Ce 
processus permet au patient de ressentir 
le masque sans provoquer de panique.  

Veiller à régler le harnais de manière à 
ce qu’il soit aussi lâche que possible.  

Si possible, commencer avec une faible 
pression, puis l’augmenter. 

Le symbole du masque sur l’écran 
du prisma VENT indique le degré 
d’ajustement (et l’étanchéité) du 
masque : 

Vert fixe :	 Aucune fuite ou fuite  
		  mineure

Orange fixe:	 Fuite jusqu’à  
		  25 l/min

Orange clignotant :	Fuite supérieure à  
		  50 l/min

Figure 49
Le symbole du masque vert indique un bon ajustement 
du masque.
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Surveillance nocturne
Afin de régler les paramètres de ventila-
tion, les patients souffrant d’insuffisance 
respiratoire chronique sont diagnosti-
qués à l’aide du test de fonction pulmo-
naire standard, d’une analyse des gaz 
du sang et parfois d’une polygraphie. En 
ce qui concerne l’insuffisance hypercap-
nique, il semble y avoir peu de différence 
entre l’effet de la ventilation diurne et 
nocturne54. Cependant, il a été suggéré55 
que la surveillance nocturne pourrait 
contribuer à la prévention des phases 
d’hypoventilation et à l’amélioration de 
la qualité du sommeil. Certains centres 
de ventilation s’appuient sur la capno-
métrie à long terme comme paramètre 
de contrôle. La validité de cette mesure 
doit toutefois être examinée.

Pourquoi est-il important de vérifier 
la qualité de la ventilation durant le 
sommeil ?

D’abord, la plupart des patients souf-
frant d’insuffisance respiratoire chro-
nique reçoivent une ventilation la nuit. 
Il est donc raisonnable de vérifier les 
conditions dans lesquelles la ventilation 
est administrée au patient.

En outre, le sommeil est un état phy-
siologique durant lequel la régulation 
respiratoire, la tonicité musculaire et la 
conscience s’adaptent.

Les changements physiopathologiques 
de la respiration peuvent souvent être 
détectés en amont durant le som-
meil. L’un des premiers signes d’un 
trouble hypercapnique chronique est 
l’hypoventilation relative au sommeil du-
rant le sommeil MOR (mouvement ocu-
laire rapide). En outre, des événements 
respiratoires anormaux surviennent 

fréquemment pendant le sommeil, de 
sorte que les paramètres de ventilation 
réglés pendant la journée sont sou-
vent thérapeutiquement inadéquats la 
nuit. L’asynchronie entre le patient et 
l’appareil a tendance à se développer 
pendant que le patient dort, entraînant 
des phases de respiration périodique, de 
fermeture de la glotte et, en raison des 
changements de position du patient, des 
fuites significativement plus importan-
tes. Les événements respiratoires noc-
turnes donnent lieu à une fragmentation 
du sommeil et soumettent le système 
cardiovasculaire à une charge supplé-
mentaire55.

La surveillance nocturne permet de 
déterminer la fréquence respiratoire du 
patient. En règle générale, la fréquence 
pour l’appareil est définie sur une à deux 
respirations au-delà de la fréquence res-
piratoire du patient. Ce réglage garantit 
que le patient bénéficie d’une ventilation 
contrôlée en mode ST pendant la nuit et 
que sa pompe respiratoire est déchargée 
au maximum.

Si le patient est réveillé par une fréquence re-
spiratoire mécanique et pense qu’elle est trop 
rapide, le médecin peut simplement abaisser 
la fréquence d’une ou deux respirations par 
minute !

Il est particulièrement difficile de trouver 
le bon réglage pour les patients atteints 
de BPCO. À une fréquence respiratoire 
élevée, ils risquent de développer  
une hyperinflation dynamique. Une 
solution à ce problème est la ventilation 
contrôlée ou l’utilisation de la fonction 
de ventilation AirTrap Control.
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Une surveillance continue de la satura-
tion en oxygène a lieu durant la nuit de 
réglage. Les gaz du sang sont géné-
ralement vérifiés durant la nuit et le 
matin au réveil du patient. Le logiciel de 
l’appareil est utilisé pour vérifier si des 
phases d’asynchronie et de déclenche-
ment erroné se produisent pendant la 
nuit. Dans ce cas, l’utilisation du ver-
rouillage du déclenchement est recom-
mandée, notamment pour les patients 
atteints de BPCO.

Une autre recommandation consiste 
à vérifier si les patients souffrant 
d’insuffisance respiratoire chronique 
stable présentent des indications 
d’obstruction dans les voies respiratoires  
supérieures (par ex. apnée du sommeil 
obstructive). Dans ce cas, la PEP doit être 
réglée au niveau de la CPAP thérapeu-
tiquement nécessaire.

La polygraphie/polysomnographie s’est 
avérée efficace comme moyen de sur-
veillance nocturne des patients ventilés. 

Des enregistrements vidéos supplémen-
taires sont également recommandés, car 
ils fournissent des informations pré-
cieuses sur les événements nocturnes.

Pendant le traitement, les paramètres 
peuvent être surveillés hors ligne via le 
logiciel de l’appareil ou à distance grâce 
à une connexion cloud. 

Réglages pour la ventilation à l’hôpital 
– Exemple d’intervalles d’essai :
-	 Premier jour : 15 - 20 minutes sous 
	 la supervision du médecin
-	 Jours suivants : 4 à 5 heures  
	 d’acclimatation
-	 par la suite, ventilation nocturne.

Durant la phase de réglage, l’efficacité 
de la ventilation est évaluée sur la base 
des symptômes et de l’analyse des 
gaz du sang. Idéalement, le pouls et 
la pression artérielle sont vérifiés avec 
l’oxymétrie et/ou les niveaux de PTc CO2 
et la mesure du volume courant2.

L’augmentation du delta PIP-PEP doit 
être réalisée progressivement jusqu’à ce 
que la normocapnie soit atteinte. 

En règle générale, les patients peuvent 
être libérés après cinq à 14 jours. Pour 
que le patient puisse être libéré, il doit 
pouvoir tolérer la ventilation non inva-
sive pendant plusieurs heures par jour, 
en fonction de sa maladie sous-jacente. 

Au bout de six semaines de ventilation à 
domicile, le patient est à nouveau exami-
né. À ce stade, il est souvent nécessaire 
d’ajuster les paramètres de ventilation. 
En fonction de l’indication, il est recom-
mandé de contrôler les paramètres une 
à deux fois par an.
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5.2	 Aspects pédiatriques de la ventilation

Plusieurs maladies génétiques ou 
acquises peuvent entraîner une insuf-
fisance respiratoire chronique chez 
l’enfant. Par le passé, la trachéotomie 
était considérée comme la seule solution 
de traitement, mais aujourd’hui, la ven-
tilation non invasive est utilisée avec une 
fréquence et un succès croissants.
L’insuffisance respiratoire chez l’enfant 
n’est généralement qu’une partie d’un 
tableau clinique complexe. Ces enfants 
sont souvent traités par ventilation mé-
canique au sein d’hôpitaux spécialisés.
Les maladies entraînant une insuffisance 
respiratoire chronique et une ventilati-
on à domicile à long terme diffèrent de 
celles qui affectent les adultes.
Les indications les plus fréquentes pour 
la ventilation à domicile des enfants et 
des adolescents sont les suivantes :
-	 Maladies génétiques du système ner-

veux et musculaire, par ex. dystrophie 
musculaire Duchenne, amyotrophie 
spinale

-	 Maladies pulmonaires chroniques, par 
ex. mucoviscidose, dysplasie broncho-
pulmonaire

-	 Déformations thoraciques, par ex. 
scoliose thoracique

-	 Troubles de la régulation respiratoire 
centrale, par ex. syndrome d’Ondine.

Environ trois enfants/adolescents sur 
1 000 habitants nécessitent une venti-
lation à long terme. Environ deux-tiers 
d’entre eux peuvent être traités à 
domicile.

Remarque : les mêmes contre-indica-
tions pour la ventilation non invasive qui 
s’appliquent aux adultes s’appliquent 
également aux enfants (voir tableau 2, 
page 7).

En fonction de la croissance de l’enfant 
et de l’évolution de la maladie, il con-
vient de vérifier régulièrement l’efficacité 
de la ventilation et les paramètres de 
ventilation, qui sont ensuite ajustés au 
besoin60.

Il est conseillé au médecin traitant de 
prendre en compte les aspects psycho-
logiques du traitement et d’impliquer 
l’enfant dans toutes les décisions 
thérapeutiques. Étant donné les capa-
cités limitées de l’enfant en matière de 
compréhension et de coopération, il est 
essentiel pour l’acceptation et la réussite 
de la ventilation que l’enfant ne se sente 
pas restreint par la technologie et qu’il 
perçoive les avantages du traitement. 
Une grande expérience est requise pour 
la ventilation des enfants, des nourris-
sons et des tout-petits gravement ma-
lades. Seuls quelques centres spécialisés 
proposent ce service.

Lorsqu’ils reçoivent des informations 
et des soins appropriés, les enfants né-
cessitant une ventilation ont une bonne 
observance thérapeutique (avec l’aide 
des membres de la famille) et une bonne 
qualité de vie. La mobilité est très impor-
tante pour les enfants.
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Acceptation de la ventilation  
par les enfants
La ventilation de l’enfant fonctionne bien 
lorsque le traitement est confortable pour 
le patient, que le trouble respiratoire peut 
être normalisé, que le patient reconnaît les 
avantages du traitement et que la famille 
accepte le traitement.

Une autre option thérapeutique en de-
hors de la ventilation est le traitement à 
haut débit. Il peut être appliqué avec une 
canule nasale, qui repose plus légère-
ment et plus lâchement sur le visage 
qu’un masque (pour plus d’informations 
sur le traitement à haut débit, se 
reporter au point 4.1.9). 
Une attention particulière doit être por-
tée aux points suivants dans le cadre du 
traitement des enfants :
 
Interface patient
-	 L’enfant peut ne pas être en mesure 

de mettre et retirer le masque sans 
aide.

-	 Pour empêcher l’hypoplasie du milieu 
du visage, utiliser des masques à très 
faible pression de contact sur les nour-
rissons et les jeunes enfants.

-	 En raison du danger lié à la réinspi-
ration de CO2, la plus petite quantité 
possible d’espace mort doit être 
sélectionnée.

-	 Des tubes spéciaux doivent être 
utilisés pour les petits volumes.

Fonctionnalités techniques 
-	 Ventilation assistée à pression contrô-

lée, éventuellement avec garantie du 
volume

-	 Déclenchement de l’inspiration 
sensible

-	 Petits volumes courants (50 ml)
-	 Temps inspiratoire à débit contrôlé et 

temporisé avec fréquence de secours
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Figure 50 
LUISA, ventilation de survie
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6  Solutions de produits pour la ventilation

6.1 Concept de produit pour le matériel illustré avec LUISA

Stratégies de ventilation  63



6.2	 prisma VENT30-C 
			  prisma VENT40 
Mobilité et commodité à tous les 
niveaux
-	 Plage de pressions jusqu’à 30 cmH2O  

(prisma VENT30-C)
-	 Plage de pressions jusqu’à 40 cmH2O  

(prisma VENT40)
- 	Utilisation avec des systèmes de 

ventilation à fuite (15 mm / 22 mm) 
- 	Avec mode autoTS (autoPEP, autoF) 
- 	Fonctions utiles pour le traitement de la 

BPCO : AirTrap Control, rampe expira-
toire et verrouillage du déclenchement 

- 	Port d’alimentation en oxygène intégré 
- 	Trois programmes de ventilation en 

mémoire 
- 	Gestion complète des alarmes 
- Batterie assurant une autonomie allant 

jusqu’à 12 heures

6.3 	 prisma VENT50-C*
Thérapie de ventilation de niveau 
supérieur
Toutes les fonctionnalités du prisma 
VENT30-C/40 sont également disponibles 
pour le prisma VENT50-C*, avec les fonc-
tionnalités  
suivantes :
-	 Système de ventilation à fuite et circuit 

patient simple à valve, qui permet le 
traitement d’un large spectre de mala-
dies

-	 Gestion intégrée des sécrétions  
et assistance à la toux LIAM

-	 Ventilation par embout buccal

Figure 51 
prisma VENT30-C et  
prisma VENT40

Figure 52
prisma 50-C

* avec le mode haut débit
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6.4	 LUISA
Pour la ventilation support de vie
-	 Fonctionnement ultra-simple
-	 Deux positions de fonctionnement :  

horizontale ou verticale
-	 Pas d’adaptateur
-	 Écran tactile brillant
-	 Fonctionnalité : à partir de 30 ml de 

volume courant, mode haut débit 
(option)

-	 Peut être utilisé avec tous les systèmes 
de circuit : système de ventilation 
à fuite, circuit patient simple à valve, 
double circuit patient

-	 Ventilation à pression contrôlée  
et à volume contrôlé 

-	 Mobilité pour l’utilisation à domicile et 
à l’hôpital

Figure 53
LUISA

Figure 54
APPLICATION  
Luisa

6.5	 Application LUISA
L’application LUISA permet à l’utilisateur 
de garder le contrôle du traitement de 
ventilation en continu. Si un deuxième 
ventilateur est utilisé, il peut également 
être connecté à l’application. Les infor-
mations suivantes sont disponibles dans 
l’application LUISA : 
-	 Statut actuel de l’appareil
-	 Affichage de l’autonomie de la batterie
-	 Mesures actuelles du traitement en 

cours
-	 Affichage du programme de ventilation
-	 Statistiques de l’appareil
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Figure 56
prismaTS

Figure 55
prisma CLOUD

6.6  prisma CLOUD
Connexion télémédicale pour les 
experts et les patients 
Plateforme en ligne dédiée aux ex-
perts permettant le suivi quotidien des 
données thérapeutiques des patients, 
le téléréglage et le suivi des alertes. Les 
informations fournies automatiquement 
sur le traitement en cours sont acces-
sibles depuis n’importe quel endroit. Si 
nécessaire, les réglages du traitement 
pour un appareil prisma VENT peu-
vent être ajustés immédiatement via le 
CLOUD. Pour LUISA, la sécurité est LA 
priorité. Lecture seule, aucun réglage.  

6.7  prismaTS
Gestion rapide et flexible des patients 
Aperçu rapide ou analyse détaillée du 
traitement. 
Le logiciel flexible et utilisé de manière 
intuitive offre de nombreuses options, 
y compris la gestion des patients, la 
génération du rapport dynamique et la 
gestion des appareils avec la commande 
à distance. 
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Figure 57
Sonata (PSG) et Scala (PG)

6.8 Réglages de la ventilation avec Sonata/Scala (PSG/PG)
L’association d’appareils de thérapie du 
sommeil avec des ventilateurs à domicile 
est devenu une procédure opératoire 
standard en polysomnographie (PSG) et 
en polygraphie (PG) au cours des derni-
ères années.
Dans une telle configuration, les me-
sures (par exemple, débit, pression, fui-
te, volume) de l’appareil de thérapie sont 
transmises sous la forme de signaux en 
temps réel au PG/PSG et affichées de 
manière synchrone avec leurs signaux 
dans les graphiques. Le paramètre CO2, 
essentiel pour les réglages du ventila-
teur, est fourni sous la forme de signal 
analogique externe à partir d’un appareil 
de mesure transcutané, par exemple, 
également sous forme synchrone.
En outre, il est possible de regrouper les 
mesures dans un enregistrement audio 
et vidéo synchronisé. Cela ouvre la voie à 
un paramétrage du traitement significa-
tif ou à une surveillance de l’ensemble 
des paramètres pertinents tels que le 
sommeil, la saturation en oxygène, le 

travail respiratoire et le débit, la position, 
les mouvements, l’ECG, le pouls,  
l’aide inspiratoire, les fuites de masque, 
le CO2. 
Les appareils Sonata (PSG) et Scala 
(PG), équipés des technologies les plus 
récentes et les plus innovantes dans le 
domaine du diagnostic, sont disponibles 
à cet effet. 
Différentes solutions de mise en œuvre 
sont disponibles pour s’adapter au 
travail routinier de l’utilisateur et à 
l’infrastructure spatiale.
L’une des options consiste à installer 
tous les composants sur un support rou-
lant, qui peut être utilisé dans différentes 
salles ou unités si nécessaire. L’autre 
option consiste à installer de manière 
permanente le module caméra, le PG/
PSG et la technologie d’appareil de thé-
rapie dans une salle dédiée. 
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7  Perspectives

La ventilation non invasive s’est imposée 
dans le traitement de l’insuffisance re-
spiratoire chronique et de l’insuffisance 
ventilatoire.
La prévalence des indications typiques 
de la VNI telles que les affections neu-
romusculaires et les troubles de la paroi 
thoracique semble être relativement 
stable. Des augmentations significatives 
peuvent toutefois être observées dans le 
nombre de patients atteints de BPCO et 
du syndrome d’obésité-hypoventilation. 
Aucune inversion de cette tendance 
n’est actuellement attendue.
Les ventilateurs sont également utilisés 
pour traiter les patients présentant une 
respiration périodique (respiration de 
Cheyne-Stokes) et des symptômes cli-
niques une fois que tous les traitements 
médicamenteux et les méthodes alterna-
tives de traitement par ventilation (par 
exemple, la servoventilation anticyclique) 
ont été épuisées.
Les divers troubles respiratoires et ven-
tilatoires diffèrent dans leurs caracté-
ristiques physiopathologiques. Il semble 
raisonnable de répondre pour chaque 
cas par des moyens thérapeutiques 
ciblés. Les fonctions AirTrap Control, 
verrouillage du déclenchement et LIAM, 
pour n’en citer que quelques-unes, 
permettent d’améliorer le traitement et 
ses résultats. Bon nombre de ces tech-
nologies innovantes s’appuient sur les 
systèmes de rétroaction biologique qui 
s’adaptent en continu aux besoins des 
patients souffrant d’insuffisance respi-
ratoire ou ventilatoire. L’objectif premier 
est d’optimiser les soins médicaux.

L’interface patient est un moyen 
d’encourager une plus grande obser-
vance du patient. Ces dernières années, 
la qualité des masques standard s’est 
considérablement améliorée au point 
qu’ils peuvent remplacer les masques 
fabriqués spécialement, plus coûteux.
La plupart des patients souffrant 
d’insuffisance respiratoire chronique 
sont ventilés pendant la nuit. Il n’est 
donc pas surprenant que la polygra-
phie ou la polysomnographie gagne en 
importance durant la phase de régla-
ges de la ventilation.
Toutes les personnes impliquées dans 
le traitement par ventilation peuvent 
désormais être interconnectées via 
une connexion cloud.  À l’avenir, toutes 
les parties devraient s’impliquer dans 
la conception continue et l’utilisation 
accrue de l’informatique basée sur le 
cloud. 
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8  Glossaire

VPC / VAC / VC assistée

BPCO	 Bronchopneumopathie chronique  
obstructive

CPAP	 Continuous Positive Airway  
	 Pressure, ventilation en pression  
	 positive continue

EDM	 Équation Du Mouvement 

IRA 	 Insuffisance respiratoire aiguë

IRC	 Insuffisance respiratoire chronique

LIAM	 Lung Insufflation Assist Maneuver  
	 (Manœuvre d’assistance à  
	 l’insufflation pulmonaire)

PEP	 Pression expiratoire positive
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T. +33 (0)1 69 35 53 20 
france@loewensteinmedical.com

loewensteinmedical.com

Ventes + Service 
Löwenstein Medical Schweiz

Seestrasse 14b
5432 Neuenhof, Suisse
T. +41 (0)56 4 16 41 26
F. +41 (0)56 4 16 41 21  

info@loewensteinmedical.ch
loewensteinmedical.com

Maison mère 
Löwenstein Medical
Arzbacher Straße 80

56130 Bad Ems, Allemagne
loewensteinmedical.com


