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A R D S  - Nouveaux 
concepts en ventilation 
m6canique Martin R. Lessard MD ~ c p c  

Le syndrome de d&resse respiratoire aigu (Acute 
Respiratory Distress Syndrome, ARDS) ~-3 est associ6 
encore aujourd'hui ~t une mortalit6 61ev6e de l'ordre de 
50 h 70%. 4,5 Bien que l'insuffisance respiratoire ne 
soit pas la cause premiere de d6c~s, 4 la ventilation 
m6canique de ces patients demeure probl6matique, 
I'ARDS 6tant un facteur de risque important des com- 
plications barotraumatiques associ6es ~ la ventilation 
artificielle. 6 La discussion qui suit traite de la prise en 
charge ventilatoire du patient atteint d'un ARDS en 
tenant compte des nouvelles connaissances de l'atteinte 
pulmonaire caract6ristique de I'ARDS. 

Caract6risfiques de i'atteinte pulmonaire 
L'ARDS est caract6ris6 par une 16sion alv6010-capillaire 
pulmonaire r6sultant en une perm6abilit6 vasculaire 
pulmonaire augment6e. 3,7,8 Cette 16sion de la barfi~re 
alv6010-capiUaire cause un oed~me interstitiel et alv60- 
laire pulmonaire de type 16sionnel ou de haute perm6a- 
bilit6. Cette atteinte alv6010-capillaire r6sulte soit d'une 
atteinte directe (e.g., aspiration) soit d'une atteinte indi- 
recte (e.g., choc septique, traumatisme s6v~re, transfu- 
sions multiples). 3'5 Bien que l'augmentation de perm6a- 
bilit6 vasculaire pulmonaire semble atteindre le poumon 
de fa~on diffuse, on n'observe pas une distribution 
homog~ne de l'oed~me alv601aire. 8 En effet, bien que 
sur la radiographie simple du thorax les infiltrats alv60- 
laires apparaissent distribu6s de fa~on diffuse, les 6tudes 
tomodensitom6tfiques ont montr6 que la distribution de 
ces infiltrats est tr~s inhomog~ne. 9-13 L'atteinte pul- 
monaire pr6domine au niveau des zones pulmonaires 
d6pendantes (c'est-~t-dire dorsales chez le patient 
couch6) avec pr6servation des zones non-d6pendantes 
(ventrales chez le patient couch6). 14 Les poumons de 
patients atteint d'un ARDS se divisent selon un module 
de trois zones. 12 La zone pulmonaire non d6pendante 
regoit toute la ventilation et est souvent hypera6r6e par 
rapport au nombre d'unit6s alv6olaires qu'elle contient. 
Une deuxi~me zone, interm6diaire, est compos6e d'u- 
nit6s alv6olaires non ventil6es mais qui peuvent ~tre 
recrut6es et rendues accessibles ~ la ventilation en modi- 
fiant les param&res de ventilation m6canique. 13 
Finalement une troisi~me zone pulmonaire, la plus 
atteinte et habituellement la plus d6pendante, est inac- 

cessible ~ la ventilation, ll,14 Dans I'ARDS la zone pul- 
monaire a6r6e, et donc accessible h la ventilation, est 
tr6s r6duite et peut repr6senter aussi peu que 20-30% de 
la capacit6 pulmonaire normale. Im,t2,~5 D'ofi le concept 
des poumons de b6b6 (baby lung) propos6 par Gattinoni 
et  al. 12 Dans I'ARDS on observe aussi une diminution 
importante de la compliance statique pulmonaire. Cette 
faible compliance statique traduit principalement la 
diminution du volume pulmonaire a6r6.11 Quant h l'61as- 
ticit6 pulmonaire, elle est mieux mesur6e par la com- 
pliance sp6cifique, c'est ~ dire la compliance statique 
corrig6e pour le volume pulmonaire accessible ~ la ven- 
tilation. 16 La compliance sp6cifique est peu modifi6e 
dans I'ARDS, ce qui indique que l'61asticit6 des zones 
pulmonaires ventil6es est h peu pros normale. I 1,15.17 Ces 
zones pulmonaires re~oivent donc la quasi totalit6 de la 
ventilation et se comportent suivant des caract6ristiques 
m6caniques normales. Cette amputation fonctionnelle 
du volume pulmonaire repr6sente le changement 
pathologique majeur dans I'ARDS, expliquant que l'ap- 
proche ventilatoire de ces patients doive $tre modifi6e 
par rapport au patient avec des poumons sains. 

Dommages pulmonaires associ~s ~ la ventilation 
m~canique 
I1 est bien reconnu que la ventilation m~canique est 
associ6e /l des complications barotraumatiques (pneu- 
mothorax, pneumom6diastin, emphys6me intersti- 
tiel). 6,18 Cependant ces derni6res ann6es, plusieurs 
6redes animales ont d6montr6 que la ventilation 
m6canique avec des volumes courants ou des pressions 
61ev6es pouvait aussi causer rapidement une alt6ration 
de la perm6abilit6 alv6010-capillaire et un dommage 
alv601aire diffus semblables ~t l'atteinte observ6 dans 
I'ARDS. 19-23 De plus, le d6terminant principal du dom- 
mage alv601aire est la surdistension alv601aire, donc, le 
volume alv601aire, et non les hautes pressions de venti- 
lation. 2~ Certains sugg~rent d'ailleurs que le terme 
volotraumatisme serait plus appropri6 que barotrauma- 
tisme pour d6crire les dommages pulmonaires associ6s 
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Mode de ventilation Volume c o n t r a l t i  Assistd-contr~ld, SIMV 

Volume courant 5 ~t 7 ml. kg -~ 

PEEP 5 ~t 15 cmH20 
Fr~quence respiratoire <20-25 min  -= 

FrO2 <0.60 

Ratio I:E < 1:1 
Pression de plateau inspiratoire <35 c m H 2 0  

Doit &re rEduit si Pplat > 35 cmH20, ou supdrieur au point d'inflexion 
supErieur de la courbe P-V 

IdEalement dEterminE scion le point d'inflexion infEdeur de la eourbe P-V 
Eviter l'auto-PEEP 
Augmenter pour SaO2 >90% (si PEEP > point d'inflexion inftrieur ou :> 15 

cmH20) 
Eviter l'auto-PEEP 
Idtalement dEterminE selon ]e point d'inflexion suptrieur de la courbe P-V 

Pplat: pression de plateau inspimtoire; Courbe P-V: courbe pression-volume du syst~me respiratoire 

la ventilation. 25 En ce qui concerne la ventilation de 
poumons normaux, la signification clinique de ces 
Etudes n'est pas claire. Cependant, 6tant donne une 
capacit6 pulmonaire accessible h la ventilation tr~s 
rEduite, la ventilation ~ hauts volumes courants peut 
sfirement constituer un risque de dommage alvEolaire 
chez le patient avec un ARDS. Ces dommages associts 
~t la ventilation mtcanique vont compliquer et aggraver 
l'insuffisance respiratoire. 

Objectifs de ventilation dans I'ARDS (Tableau) 
Les objectifs de la ventilation m6canique du patient 
atteint d 'un ARDS seront: 
1 Assurer des 6changes gazeux acceptables 
2 Minimiser les risques de dommage pulmonaire asso- 

cits ~ la ventilation mEcanique en adaptant cette ven- 
tilation ~t la mtcanique respiratoire de I'ARDS. 

Volume eourant 
Des volumes courants de 10 ~ 15 ml- kg -l sont frEquem- 
ment utilis6s en ventilation mEcanique. 26,27 Bien qu'il 
s'agisse du double d'un volume courant spontan6 nor- 
mal, ces grands volumes courants ne sont probablement 
pas un risque important chez le patient avec des 
poumons sains ayant un capacit6 pulmonaire normale. 
Cependant le patient atteint d'un ARDS severe ne dis- 
pose plus que de 20 ~t 30% de sa capacit6 pulmonaire 
normale pour recevoir toute la ventilation. H,L2 Ceci 
implique que chacune des unites alvEolaires ventiltes 
devrait recevoir un volume de 6 ~ 8 fois son volume 
courant alvtolaire normal. Suivant le module des 
poumons de btb6 de I 'ARDS, 12 ceci correspondrait 
ventiler un enfant de 15 kg avec un volume courant de 
600 ~ 800 ml. Chez l'animal, une surdistension alv6o- 
laire de cet ordre provoque rapidement un dommage 
alvtolaire et un bris de la bard~re alvtolo-capillaire 
associ6 ~ un oed~me pulmonaire.19-23 

Comme chez le patient normal, la courbe pression- 
volume du systi~me respiratoire d'un patient avec un 
ARDS est d'allure sigmo'idienne avec un aplatissement 
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TABLEAU Principes de prise en charge ventilatoire du patient avec un ARDS 

0 10 20 30 40 50 60 70 80 

Pression Statique (cmH20) 

90 100 

FIGURE 1 Courbe pmssion-volume du syst~me respiratoim d'un 
patient sous ventilation mEcanique sans pathologic pulmonaire 
(Normal) et d'un patient avec un ARDS. Les deux eourbes ont une 
allure semblable mais avec une diminution de la capacitE r~siduelle 
fonctionnelle et un aplatissement sup~rieur (point d'inflexion 
supErieur) qui survient hun volume pulmonaire beaucoup plus faible 
chez le patient avec un ARDS. Ceci illustre I'amputation fonction- 
helle du volume pulmonaire caractErisant I'ARDS. 

suptrieur indiquant l'atteinte de la capacit6 pulmonaire 
totale 2s (Figure 1). Cependant dans I 'ARDS, cet 
aplatissement survient h u n  volume beaucoup plus 
faible, reflttant encore une fois l 'amputation pulmonaire 
fonctionnelle de I 'ARDS. 2s,29 Le point o~ dtbute cet 
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FIGURE 2 Courbe pression-volume d'un patient avec un ARDS. 
Les points d'inflexion infdrieur et supdrieur sont facilement identi- 
fiables. Le point d'inflexion supEdeur (UIP) est h 36 cmH20, corre- 
spondant ~ un volume de 600 ml au-dessus de la capacitd r~siduelle 
fonctionnelle. Le point d'inflexion infErieur (LIP) correspond au point 
o~ la compliance du syst~me respiratoire s'amdliore brusquement (16 
cmH20 ). (Courtoisie de Roupie E, et Brochard L, CrEteil, France) 

FIGURE 3 Proportion des patients avec un ARDS chez qui la pres- 
sion de plateau inspiratoire excEdait le point d'inflexion supEfieur de 
la eourbe pression-volume, en fonction du volume courant applique 
(avec un PEEP de 10 • 3 cmH20). Avec un volume courant > 10 
ml. kg ~~, le point d'inflexion supErieur est dEpassd chez 80% des 
patients. (Reproduit de Roupie E, et aL 29 avec autorisation) 

aplatissement est appeld point d'inflexion supErieur 
(Figure 2). REcemment Roupie et al. ont montrE que la 
ventilation avec un volume courant de 10 ml.kg 
ddpasse la pression et le volume correspondant au point 
d'inflexion supdrieur chez plus de 80% des patients 

avec ARDS (Figure 3). 29 Ces volumes de ventilation 
exposent donc ~ une surdistension alvdolaire et aux 
baro-volotraumatismes associEs. On recommande donc 
de limiter le volume courant ~ 5 ~ 7 ml. kg -l chez le 
patient a v e c  A R D S .  30-33 Iddalement, l'ajustement du 
volume courant devrait ~tre guide par la mesure de la 
courbe pression-volume du patient (Figure 2). 29'34 

Lorsque la mesure de la courbe pression-volume n'est 
pas possible, on peut plut6t monitorer la pression alvEo- 
laire en mesurant la pression de plateau inspiratoire. Le 
volume courant doit 8tre ajustE afin de garder la pres- 
sion de plateau inspiratoire infdrieure ~ 35 cmH20, al,35 
Cependant cette limite est arbitraire, ne tient pas compte 
de la compliance pariEtale, et excbde frEquemment le 
point d'inflexion supdrieur de la courbe pression- 
volume. 29 D'autres ont propose d'analyser la courbe 
dynamique de pression de ventilation sur un enregistreur 
graphique ou sur l'dcran du respirateur: si le debit inspi- 
ratoire est constant, une augmentation plus rapide de la 
pression de ventilation en fin d'inspiration (i.e. une con- 
cavit6 vers le haut de la courbe) sugg~re l'atteinte de la 
capacitd alvEolaire maximale. 36 

PEEP 
I1 a EtE clairement dEmontr6 que l'utilisation prophylac- 
tique de PEEP ne permet pas de prEvenir I'ARDS. 37 
L'ajout de PEEP permet de recruter un certain nombre 
d'alvdoles et de les maintenir ouvertes pendant tout le 
cycle respiratoire, ameliorant ainsi l'oxygdnation 
artErielle. Le PEEP augmente la capacit6 rEsiduelle 
fonctionnelle qui est tr~s abaissde dans I'ARDS. 15 En 
maintenant ouvertes les alvEoles ventilEes, le PEEP, en 
plus d'amEliorer l'oxygEnation, diminue le cycle de fer- 
meture et de rE-ouverture de ces conduits alvdolaires 
chaque cycle de ventilation mdcanique. Des Etudes uti- 
lisant des modules animaux d'ARDS ont montrE que la 
tension ndcessaire ~ la rE-ouverture rEpEtde des petites 
voies aEriennes aggrave le dommage pulmonaire. 22,38 
Ceci peut ~tre diminu6 par l'application d'un niveau de 
PEEP permettant d'augmenter le volume pulmonaire en 
fin d'expiration et de maintenir ouvertes ces petites 
voies adriennes durant la totalit6 du cycle respiratoire. 38 
On peut donc reconnaitre au PEEP deux effets bEnE- 
fiques darts I'ARDS: une amelioration de l'oxygEnation 
artdrielle, et une diminution du dommage pulmonaire 
associ6 ~ la ventilation. Cependant le PEEP a aussi des 
effets secondaires ndfastes. La diminution du debit car- 
diaque est bien connue, et justifie parfois l'utilisation de 
monitoring hEmodynamique invasif. De plus l'augmen- 
tation du volume pulmonaire produit par le PEEP peut 
aussi causer des dommages alvEolaires semblables 
ceux provoquEs par les grands volumes de ventilation. 23 
L'effet du PEEP n'est pas limitE aux regions pul- 
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monaires recrutables. 39 En m~me temps qu'il permet de 
recruter et maintenir ouvertes de nouvelles unites alvEo- 
laires, le PEEP augmente aussi le volume de fin d'expi- 
ration des regions pulmonaires dtj~ bien ventilEes. Cette 
augmentation de volume additionnte ~ l'effet du volume 
courant peut mener ~ une surdistension de certaines 
unites alvtolaires et les mettre ~ risque de dommage 
alvEolaire si le volume tElE-inspiratoire (i.e., le volume 
courant additionnE au volume induit par le PEEP) 
approche la capacitE alvtolaire maximale (i.e., le point 
d'inflexion sup~r ieur ) .  23'29'40 

Le niveau optimal de PEEP est frrquemment deter- 
mine selon la mesure du transport d'oxyg%ne. 4~ 
Cependant ceci peut conduire h l'application de niveaux 
tr~s ElevEs de PEEP, 42 exposant ainsi au risque de sur- 
distension alvEolaire. La mesure de la courbe pression- 
volume du syst%me respiratoire peut aussi guider l'a- 
justement du PEEP (Figure 2). La portion infErieure de 
cette courbe est habituellement caractEriste par un 
changement de la pente de la courbe: le point d'infle- 
xion infErieur. Ce point correspond au niveau de PEEP 
nEcessaire pour un recrutement alv601aire maxi- 
mal. 11,15,38,43,4n Ce niveau de PEEP optimal est plut6t 
considErE comme le niveau minimum qui devrait 8tre 
utilis6 afin de prEvenir la fermeture de petites voies aE- 
riennes en fin d'expiration. Au del~t de ce niveau, l'aug- 
mentation du PEEP va principalement augmenter le vo- 
lume des alvEoles dEj~t ventilEes) u5,44 L'ajustement du 
PEEP devra donc &re guide par plusieurs considEra- 
tions: amEliorer l'oxygEnation artErielle et le transport 
d'oxygtne, maintenir ouvertes un nombre maximal d'u- 
nitEs alvEolaires, et 6viter la surdistension alvEolaire. Si 
on ne peut mesurer la courbe pression-volume, l'ajuste- 
ment du PEEP se fait par augmentation progressive en 
surveillant les changements tant au niveau de l'oxygEna- 
tion arttrielle que de la pression de plateau inspiratoire. 
En pratique le niveau de PEEP optimal se situe 
habituellement entre 8 et 15 cmH20 (parfois plus Elev6 
si la compliance parittale est abaissEe). 15'4~ I1 est impor- 
tant de rappeler que l'augmentation du PEEP peut 
exiger une diminution du volume courant afin de main- 
tenir le volume tEIE-inspiratoire (le volume alvEolaire 
maximal) et la pression de plateau inspiratoire en 
dessous du point d'inflexion supErieur (ou <35 
cmH20).23,29, 40 

Fr~quence respiratoire 
En ventilation mEcanique conventionnelle, une 
frEquence respiratoire de 10 ~ 12 par minute est 
habituellement suffisante pour assurer une ventilation 
alvrolaire et une PaCO2 normales en raison des grands 
volumes courants utilisEs. En rEduisant les volumes 
courants on doit donc s'attendre h devoir augmenter la 

frEquence respiratoire. I1 est toutefois difficile et risque 
d'augmenter la frtquence au-delh de 20 h 25 par minute. 
En effet, ceci entralnerait une diminution excessive de la 
durEe du cycle respiratoire et donc du temps expiratoire. 
Un temps expiratoire ne permettant pas une expiration 
compl&e va provoquer de l'hyperinflation pulmonaire 
avec auto-PEEP. 45 Cet augmentation de volume pul- 
monaire tE16-expiratoire va s'additionner ~t celle induite 
par le PEEP du respirateur, et rEsulter en une hyperinfla- 
tion pulmonaire importante, augmentant ainsi les risques 
de surdistension alvEolaire. 

FIO2 
L'objectif est d'obtenir une oxygenation arttrielle 
adequate (SaO2 >- 90%) avec une b'hO2 considErEe non 
toxique (<0.60). 3' Dans les situations d'ARDS les plus 
sEv~res nEcessitant une concentration d 'oxygtne ElevE, 
on doit peser le risque entre, d'une part, celui associE 
l'augmentation du PEEP et h la surdistension alvtolaire 
et, d'autre part, celui associ6 ~ l'administration d'une 
FIO2 au-del~t des niveaux considErEs non-toxiques. 46 I1 
est possible que dans cette situation, le risque de baro- 
volotraumatisme l'emporte sur le risque de toxicit6 pul- 
monaire de l 'oxygtne. 

Ventilation en mode volume contr614 ou en mode 
pression contrSlEe 
La ventilation en mode volume contrOlE (VC) est asso- 
ciEe ~t des pressions maximaies parfois 61evEes. Dans le 
but de contrrler ces pressions et peut-&re de rEduire le 
risque de barotraumatisme, la ventilation en mode pres- 
sion contrrlEe (PC) a EtE proposEe comme alternative. 
Effectivement lorsqu'on compare ces deux modes dans 
les mSmes conditions de ventilation (volume courant, 
frEquence, PEEP identiques), la pression maximale de 
ventilation est rEduite en PC. Cependant aucune dif- 
ference n'est observEe au niveau de la pression de 
plateau inspiratoire. 47,48 Toute modification de la pres- 
sion maximale de ventilation en manipulant la forme de 
debit inspiratoire ou en rEduisant le debit inspiratoire 
sera sans effet sur le risque de dommage pulmonaire si 
elle n'est pas accompagnEe d'une reduction de la pres- 
sion alvEolaire (pression de plateau inspiratoire) par une 
diminution du volume courant ou du PEEP. 23,49 Le 
risque de dommage pulmonaire est associE au volume 
de distension alvEolaire, peu importe le mode de ventila- 
tion avec lequel ce volume est donnE. 2~ Un drsavan- 
tage de la PC est l'absence de volume courant, et donc 
de ventilation minute, assures, ce qui demande une sur- 
veillance beaucoup plus 6troite tant des paramrtres de 
ventilation que des Echanges gazeux. 5~ Donc, bien que 
la PC puisse assurer adEquatement les Echanges gazeux 
chez un patient atteint d'un ARDS, 5t il n'existe actuelle- 
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ment ni 6tude ni argument thtodque suggtrant que la 
PC soit suptrieure h la VC. 35,47,48 

Ventilation en ratio invers6 
La ventilation en ratio invers6 (VRI) peut 8tre utiliste en 
mode volume contr616 (vC-VRI) ou mode pression con- 
t r t l te  (PC-VRI). 35 La prolongation du temps inspira- 
toire permet de rtduire le dtbit inspiratoire et donc la 
pression maximale de ventilation. Cependant, tel que 
discut6 dans le paragraphe prtctdent on ne doit pas en 
attendre une rtduction du risque de baro-volotrauma- 
tisme si le volume pulmonaire et la pression de plateau 
inspiratoire demeurent inchangts. La prolongation du 
temps inspiratoire implique une rtduction 6quivalente 
du temps expiratoire, et peut emptcher une expiration 
complete. I1 en rtsulte une augmentation du volume pul- 
monaire ttlt-expitatoire avec auto-PEEP. 35,47,5~ Cet 
auto-PEEP augmente de fagon tr~s rapide lorsque le 
temps expiratoire diminue ~ moins de 1 seconde (i.e., un 
ratio I:E de 2:1 ~t une frtquence respiratoire de 20 par 
minute). 35,5~ L'auto-PEEP induit par la VRI s'ajoute au 
PEEP appliqu6 dans le circuit du respirateur, et de tr~s 
hauts niveaux de pression alvtolaire ttlt-inspiratoire 
(PEEP total) et d'hyperinflation pulmonaire peut en 
rtsulter. Initialement des cas d'amtlioration de l'oxyg6- 
nation arttrielle avec la VRI ont 6t6 rapportts. 54,55 
Cependant le niveau de PEEP total n'ttait pas mesur6 ni 
pris en compte. 56 Lorsque la VRI est comparte ~ la ven- 
tilation conventionnelle (VC) dans des conditions iden- 
tiques de volume courant, frtquence respiratoire et 
PEEP total, aucune amtlioration de roxygtnation ne 
peut ~tre observ~e. 47,52,53,57 Au contraire raugmentation 
de la pression alvtolaire moyenne associ6e ~ la VRI 
peut diminuer le retour veineux et le dtbit cardiaque, et 
donc le transport d'oxyg~ne. 47,52,58,59 L'utilisation de la 
VRI ntcessite un monitoring respiratoire tr~s 6troit (vo- 
lume courant, ventilation minute, PEEP total) et un 
monitoring htmodynamique invasif. En rtsumt, bien 
que ce mode soit suggtr6 par certains, il n'existe 
actuellement ni argument thtorique suffisant ni d't tude 
contr616e suggtrant que la VRI soit suptrieure ~ la VC 
conventionnelle et justifiant son utilisation dans 
I'ARDS. 60 

l-Iypercapnie permissive 
Chez un patient atteint d'un ARDS stv~re, la ventilation 
alvtolaire obtenue avec l'utilisation de volumes 
courants limitts (5-7 ml. kg -l) et d'une fr6quence respi- 
ratoire qui doit aussi ~tre limitte (<25 min -I) sera 
frtquemment insuffisante pour rencontrer les besoins 
ventilatoires et maintenir une PaCO2 normale. On parle 
alors d'hypoventilation contrtl te et d'hypercapnie per- 
missive. 33,61,62 En gtntral la PaCO2 s'61~ve aux environs 

de 60 h 80 mmHg, et le pH s'abaisse initialement autour 
de 7,25. Ce degr6 d'acidose est habituellement tr~s bien 
tol&~ et ne n~cessite aucune intervention. 29,33,61-63 Le 
pH intracellulaire se corrige en quelques heures tandis 
que le pH extracellulaire retournera ~ des valeurs pros 
de la normale en deux h trois jours par compensation 
mttabolique normale. 63 Dans certaines situations, une 
hypercapnie et une acidose beaucoup plus marqutes 
peuvent survenir: PaCO2 > 110 mmHg, pH < 7,10. 32 
Certains tol~rent cette acidtmie alors que d'autres sug- 
g~rent d'acctltrer la compensation mttabolique par une 
administration intraveineuse lente de bicarbonates de 
sodium. 33,62 L'hypercapnie aigu~ et chronique semble 
bien toltrte chez l'animal et l'humain si l 'oxygtnation 
est bien assurte. 63 Plusieurs 6tudes ont montr6 que cette 
ventilation ~ bas volumes est bien to l t r te  .tant au point 
de vue oxyg6nation arttrielle que htmodynamique. 64-66 
Cependant une s6dation profonde, et parfois la curarisa- 
tion, sont ntcessaires pour que le patient tol~re cette 
hypercapnie. De plus certaines contre-indications 
doivent &re respecttes. Tout traumatisme cffmien ou 
autre cause d'hypertension intracr~.ienne sont 6videm- 
ment des contre-indications absolues ~t l"augmentation 
de la PaCO2. La stabilit6 cardiovasculaire est 6galement 
une condition pour une bonne toltrance /~ l'acidose 
hypercapnique. Enfin la correction prtalable d'une aci- 
dose mttabolique associde est souhaitable afin d'tviter 
une acidtmie trop stv~re. Des &udes r&rospectives et 
prospectives sugg~rent une r, tduction de la mortalit6 de 
I'ARDS, avec la ventilation limitte et l'hypercapnie per- 
missive. 32,6~ Des &udes prospectives et randomistes sont 
en cours afin de confirmer ces rtsultats encourageants. 

Conclusion 
Au point de vue de la physiologie respiratoire, I'ARDS 
se caracttrise par une amputation fonctionnelle du vo- 
lume pulmonaire. Dans les cas stv~res aussi peu que 20 
~t 30% des unitts alvtolaires demeurent accessibles ~t la 
ventilation. La ventilation conventionnelle ~t hauts vo- 
lumes risque donc de causer des dommages suppltmen- 
taires au poumon atteint d'un ARDS. L'approche venti- 
latoire doit ~tre modifite et adaptte aux caracttristiques 
physiologiques pulmonaires de I'ARDS. Un niveau de 
PEEP suffisant pour recruter un maximum d'alvtoles 
doit ~tre appliqu6 mais en 6vitant la surdistension alvto- 
laire associte aux hauts niveaux du PEEP. Le volume 
courant doit aussi ~tre rfduit (5-7 ml .kg -~) afin de li- 
miter le volume alvtolaire ttltinspiratoire et rtduire les 
risques de dommage pulmonaire. Ce type de ventilation 
sera fr6quemment insuffisant pour rencontrer la 
demande respiratoire du patient. On appelle donc cette 
strat6gie ventilatoire hypercapnie permissive. Finale- 
ment, il n'existe actuellement ni argument thtorique ni 
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6tude contrf l te  suggtrant que la ventilation en mode 
pression contr t l te  ou en mode ratio invers6 soit 
prtftrable/~ la ventilation en mode volume contrt l t .  

"The skillful management of  ARDS is a complex 
undertaking that requires mastery of the fundamental 
principles of lung protection and gas exchange efficien- 
cy ... As always, the best approach to such problems is 
a well-reasoned strategy firmly grounded in applied 
physiology." (From Marini Jj.67) 
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New concepts in 
mechanical ventilation 
for ARDS Martin R. Lessard MD FRCPC 

Acute respiratory distress syndrome (ARDS) L2 is asso- 
ciated with a high mortality of 50-70%. 4'5 Although res- 
piratory insufficiency is not the primary cause of death 
from ARDS,4 the management of mechanical ventila- 
tion for these patients is problematic, as ARDS is an 
important risk factor of barotrauma induced by mechan- 
ical ventilation. 6 The following review will discuss the 
management of ventilation for ARDS patients with an 
updated knowledge of pulmonary injury specific to 
ARDS. 

Characteristics of the pulmonary injury 
The typical lesion of ARDS is an alveolar capillary 
injury resulting in increased pulmonary vascular perme- 
ability. 3.7.8 Interstitial and alveolar oedema, or high per- 
meability oedema, results from the injury to the alveolar 
capillary membrane. This alveolar capillary involve- 
ment is the result of either a direct (e.g., aspiration) or 
indirect insult (e.g., septic shock, severe trauma, multi- 
ple transfusions). 3-5 Although the increase in vascular 
pulmonary permeability appears to affect the lungs in a 
diffuse fashion, the alveolar oedema is not evenly dis- 
tributed, s Indeed, even if the alveolar infiltrates appear 
evenly spread on a chest x-ray, CT-scan studies show 
that the infiltrate distribution is not homogeneous. 9-13 
The pulmonary injury is most evident in the dependant 
zones (dorsal for a supine patient) while the non-depen- 
dant zones (ventral for the prone patient) remain 
intact. 14 In ARDS, the lungs are divided according to a 
three zone model. 12 The pulmonary non dependant zone 
receives all the ventilation and is often hyperventilated 
in relation to the number of its alveolar units. The sec- 
ond intermediate zone consists of unventilated alveolar 
units that can be recruited and made available for venti- 
lation by changes in the settings of the mechanical ven- 
tilator.t3 Finally, a third pulmonary zone, the most likely 
affected and usually the most dependant, is impossible 
to ventilate. |1-14 In ARDS, the aerated pulmonary zone, 
that is available for ventilation, is considerably dimin- 
ished and may represent as little as 20-30% of the total 
lung capacity. 11,12,~5 It is the concept of "baby lungs" 
proposed by Gattinoni et al. 12 Also, in ARDS, there is a 
substantial decrease in pulmonary static compliance. 
Poor static compliance is mainly the result of de- 

creased volume in the the ventilated lung. 11 Pulmonary 
elasticity is best measured with the specific compliance, 
i.e., static compliancewith a corrcetion for the pul- 
monary volume available for ventilation. 16 Specific 
compliance is very little changed in ARDS, implying 
that the elasticity of the ventilated pulmonary zones is 
almost normal) 1,15,17 These zones receive the whole of 
the ventilation and behave mechanically like normal 
lung tissue. This functional amputation of the pul- 
monary volume represents the primary pathological 
change and explains why the ventilatory approach to the 
ARDS patient must be modified when compared with 
patients with normal lungs. 

Injuries associated with mechanical ventilation 
It is well recognised that mechanical ventilation is asso- 
ciated with complications induced by barotrauma (pneu- 
mothorax, pneumomediastinum, interstitial emphyse- 
ma). 6,18 However, in the past few years, it has been 
shown in animal studies that mechanical ventilation 
using high tidal volumes and pressures could rapidly 
alter alveolar capillary permeability and cause the type 
of diffuse damage seen in ARDS. 18-23 Furthermore, the 
major determinant of alveolar injury is overdistension of 
the alveoli, implying that the alveolar volume and not 
the high pressures used for ventilation are responsi- 
ble. 2~ It has been suggested that the term "volotrau- 
ma" might be more appropriate than barotrauma for the 
description of pulmonary injuries associated with venti- 
lation. 25 Concerning ventilation of normal lungs, the 
clinical importance of these studies is unclear. However, 
with a marked decrease in pulmonary capacity available 
for ventilation in ARDS, high volume ventilation is like- 
ly to increase the risk of alveolar injury. The injuries 
associated with mechanical ventilation are the cause of 
the complications and aggravate respiratory insufficien- 
cy. 

Objectives of ventilation in ARDS (Table) 
1 to provide adequate gas exchanges; 
2 to minimise the risk of pulmonary injury associated 

with mechanical ventilation by performing the appro- 
priate ventilator adjustments for ARDS. 
During mechanical ventilation tidal volumes of 10-15 
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TABLE Principles of management of ARDS patients 

R51 

Ventilation mode Volume control Assist-control, SIMV 

Tidal volume 5-7 ml- kg -~ 
PEEP 5-15 cmH20 
Respiratory rate <20-25 min -= 
F�91 2 <0.50 
I:E ratio _< 1.1 
Pplat <35 cmH20 

Must be decreased if Pp,= > 35 cmH20 at the upper inflection point 
Best determined with the lower inflexion point on the P/V curve 
Avoid auto-PEEP 
Increase to SaO2 > 90% (if PEEP > lower inflection point or > 15 cmH20) 
Avoid auto-PEEP 
Best determined with the upper inflexion point on the P/V curve 

Pplat = Inspiratory plateau pressure; P/V curve = pressure/volume curve according to the pressure/volume curve of the respiratory system. 
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FIGURE 1 Pressure-volume curves of mechanically ventilated 
patients withou.t ARDS (Normal) and with ARDS. Both curves have 
the same pattern except for the reduced FRC and the upper plateau 
(upper inflexion point) occurring in the ARDS patient at a lower vol- 
ume. This Figure shows the functional amputation of the pulmonary 
volume typical to ARDS. 

ml. kg -~ are often used. 26.27 Although, these are twice 
the spontaneous tidal volume, these large volumes prob, 
ably do not represent a high risk for patients with 
healthy lungs and a normal pulmonary capacity. 
However, in severe ARDS, the pulmonary capacity is 
only 20-30% of normal and must receive the entire ven- 
tilation.~ 1,~2 This implies that each of the ventilated pul- 
monary units must accept a volume six to eight times its 
normal alveolar tidal volume. In conformity with the 
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FIGURE 2 Pressure-volume curve of an ARDS patient. The upper 
(UIP) and lower (LIP) inflexion points are easily identified. The UIP 
is set at 36 cm H20 corresponding to a volume larger than FRC by 
600 ml. The LIP corresponds to the point where the respiratory com- 
pliance improves abruptly. (With permission of Roupie E and 
Brochard I_. Crdteil, France) 

"baby lung" pattern of ARDS, ~ this corresponds to ven- 
tilating a 15 kg child with a tidal volume of 600-800 ml. 
In animals, alveolar overdistension of this magnitude 
rapidly induces alveolar injury and rupture of the alveo- 
lar capillary membrane with pulmonary oedema, t9-23 

As  in the normal patient, in ARDS the pressure/vol- 
ume relationship of the respiratory system is sigmoid in 
shape with a high plateau indicating that the total pul- 
monary capacity has been reached 28 (Figure 1). 
However, in the course of ARDS, this flattening of the 
curve occurs at a lower volume, reflecting the functional 
amputation due to ARDS. 2s,29 The point where this flat- 
tening starts is called the upper inflexion point (Figure 
2). Roupie et  al. have shown that ventilation with a tidal 
volume of 10 ml. kg -l exceeds the pressure and the vol- 
ume corresponding to the superior inflexion point in 
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FIGURE 3 Percentage of patients with ARDS whose the inspiratory 
pressure plateau exceeded the UIP of the pressure-volume curve rela- 
tive to tidal volume (with a PEEP of 10 • 3 cm H20). When tidal vol- 
ume > 10 ml. kg -~, LIP is exceeded in 80% of patients. (with permis- 
sion of Roupie et al.). 

more than 80% of ARDS patients (Figure 3). 29 These 
ventilatory volumes may thus induce alveolar overdis- 
tension and associated "barovolotrauma." It is recom- 
mended that the tidal volume be limited to 5-7 ml-kg -l 
in patients with ARDS. 3~ Ideally, the tidal volume set- 
ting should be determined by the measured pressure/vol- 
ume curve of the patient, z9-34 If this is not possible, the 
alveolar pressure may be monitored by assessment of 
the inspiratory plateau pressure. Tidal volume must be 
adjusted to keep the pressure of the inspiratory plateau 
<35 cmH20. However, this value is arbitrary, does not 
account for the wall compliance and frequently exceeds 
the upper inflexion point of the pressure/volume curve. 29 
Analysis of the dynamic pressure curve of ventilation on 
a graphic recorder or on the screen of the respirator 
monitor has been proposed by others. Using constant 
inspiratory flow, acceleration of the end-expiratory pres- 
sure (i.e., a concavity at the top of the curve) suggests 
that the maximum alveolar capacity has been reached. 36 

PEEP 
It has been clearly established that prophylactic PEEP 
does not prevent A R D S .  37 Added PEEP recruits more 
alveoli and keeps them open during the whole respirato- 
ry cycle and thus improves arterial oxygenation. PEEP 
increases the functional residual capacity which is great- 
ly decreased in ARDS. 15 While maintaining the ventilat- 
ed alveoli open, PEEP not only increases oxygenation, 
but also decreases the alveolar duct closure and re- 
opening cycle occurring with each respiration. Studies 
on living animals showed that the pressure required to 
re-open those small airway repeatedly causes lung dam- 
age. 22'38 This can be reduced by using a PEEP level 

capable of increasing end expiratory pulmonary volume 
and of maintening the patency of the small airways, dur- 
ing the whole respiratory cycle. 3s PEEP has two benefits 
during ARDS: it improves arterial oxygenation and 
decreases the pulmonary injury associated with ventila- 
tion. However, PEEP also has adverse side effects. The 
decrease in cardiac output is well known and sometimes 
warrants invasive monitoring. In addition, the alveolar 
injury produced by PEEP may also cause alveolar dam- 
age identical to that of large ventilatory volumes. 23 The 
PEEP effect is not limited to the recruitable lung areas. 39 
Even if PEEP encourages recruitment and patency of 
new alveolar units, it also increases the end expiratory 
volume of pulmonary areas that are adequately ventilat- 
ed. This increase in volume added to the tidal volume 
effect can lead to overdistension of some alveolar units 
and increase the risk of alveolar injury if the end-inspi- 
ratory volume (i.e., tidal volume plus volume induced 
by PEEP) come any closer to the maximum alveolar 
capacity (i.e., the upper inflection point). 23,29.4~ 

The optimal level of PEEP is often determined by 
assessment of oxygen t ranspor t .  41 However, this may 
lead to the use of very high levels of PEEP 42 with an 
added risk of alveolar overdistension. Measuring the 
respiratory pressure-volume curve may be of some help 
in adjusting PEEP (Figure 2). The lower part of the 
curve is usually distinguished by a change in the slope 
of the curve, the lower inflexion point. This point corre- 
spond to the PEEP level required for maximal alveolar 
recruitment. H,~5,3s,43,44 This optimal PEEP level is con- 
sidered as the minimal level that should be used to keep 
the small airways open at end expiration. At a higher 
level, PEEP will probably increase the volume of alveoli 
already ventilated. 1LI5,44 Planned PEEP adjustments 
must aim at improving arterial oxygen and transport, 
keeping open a maximal number of alveolar units and 
avoiding alveolar overdistension. If it is impossible to 
measure the pressure/volume curve, it is best to increase 
PEEP progressively while monitoring both the changes 
in arterial oxygenation and that of the inspiratory 
plateau pressure. In practice, the optimal PEEP level is 
in the range of 8-15 cmH20 (sometimes higher if the 
wall compliance is decreased). 15,41 It is important to 
remember that any increase in PEEP may require a 
decrease of the tidal volume to sustain the end-expirato- 
ry volume (maximal alveolar volume) and to maintain 
the plateau pressure below the upper inflexion point (or 
< 3 5  ClTIH20). 23'29'40 

Respiratory rate 
During conventional mechanical ventilation, the rate is 
set to 10-12 min -I and this is usually adequate to pro- 
vide normal alveolar ventilation and PaCO 2 because of 
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the large volumes used. If tidal volume is reduced, it is 
expected that the rate would need to be increased. 
However, it is difficult and hazardous to increase rates 
>20-25 min -1. Indeed, it would lead to an excessive 
decrease of respiratory cycle duration and therefore of 
expiratory time. Incomplete expiration will cause pul- 
monary overinflation with auto-PEEP. 45 The increased 
end-expiratory volume together with the volume 
induced by respirator PEEP, results in considerable pul- 
monary hyperinflation and increases the risk of alveolar 
overdistension. 

FIt2 
The aim is to provide adequate oxygen saturation (Sat2 
> 90%) with a non toxic FIt2 (<0.60). 31 In very severe 
ARDS where a high oxygen concentration is required, 
one must choose between two evils: the risk of alveolar 
overdistension associated with an increased PEEP or the 
risk of oxygen toxicity. 46 In such a situation, it might be 
preferable to face the risk of barovolotrauma than the 
risk of oxygen toxicity. 

Controlled volume or pressure controlled ventilation 
Volume controlled (CV) ventilation is associated with 
high peak pressures. To restrain the pressure and per- 
haps decrease barotrauma, pressure controlled (PC) ven- 
tilation has been proposed as an alternative. If both 
modes are compared in the same ventilatory setting 
(tidal volume, rate, PEEP), the peak pressure is reduced 
in PC mode. However, the level of the inspiratory 
plateau pressure is similar. 47,48 Any change in peak pres- 
sure induced by manipulating the inspiratory flow pat- 
tern or by reducing inspiratory flow will not alter the 
risk of pulmonary injury if it is not combined with a 
decrease of the alveolar pressure (inspiratory plateau 
pressure), tidal volume or PEEP. 23,49 The risk of pul- 
monary injury is depends on the magnitude of the alveo- 
lar distension volume and not on the ventilatory mode 
delivering that volume. 2~ One disadvantage of PC is 
that tidal volume and therefore minute-ventilation are 
not guaranteed; much closer monitoring of both ventila- 
tory variables and gas exchanges is required. 5~ While 
PC ventilation may adequately ensure gas exchange in 
ARDS patients, 51 there are no studies or theoretical evi- 
dence suggesting that PC is better than CV ventila- 
tion.37,47, 48 

Inverse ratio ventilation 
Inverse ratio ventilation (IRV) can be used in the vol- 
ume control (IRV-VC) or PC control mode (IRV-PC). 35 
The increased duration of inspiration allows a reduction 
in inspiratory flow and thus in the peak ventilatory pres- 
sure. However, as already discussed, one must not 

expect to be able to reduce the risk of barovolotrauma if 
the pulmonary volume and inspiratory plateau pressure 
remain unchanged. The increased inspiratory time 
implies an equivalent decrease of the expiratory time 
associated with incomplete lung expansion. This results 
in an increase of end-expiratory volume with auto- 
PEEP. 35,a5,5~ The auto-PEEP increases very rapidly 
when the expiratory time is less than one second (i.e., 
I:E ratio of 2:1 with a respiratory rate of 20 per min). 35,s~ 
Auto-PEEP induced by IRV adds to the PEEP generated 
in the respirator circuit and, consequently, very high 
levels of end-expiratory alveolar pressure (Total PEEP) 
and hyperinflation may occur. Some instances of 
improved arterial oxygenation with IRV were initially 
reported. 54,$5 However, the PEEP level was not mea- 
sured and accounted for. 56 If IRV is compared with con- 
ventional mechanical ventilation in identical settings for 
tidal volume, rate and total PEEP, no improvement of 
arterial oxygenation is observed. 47,52,5s,59 The use of IRV 
requires close respiratory monitoring (tidal volume, 
minute-ventilation, total PEEP) and invasive cardiovas- 
cular monitoring. In summary, even if this ventilatory 
mode is proposed, there is no evidence or controlled 
studies to suggest the superiority of IRV over conven- 
tional ventilation. Therefore, IRV does not appear to be 
appropriate for the treatment of ARDS. 

Permissive hypercapnia 
In severe ARDS, the alveolar ventilation provided by 
the use of limited tidal volumes (5-7 ml. kg -1) and also 
limited respiratory rate (<25 min -~) will be adequate to 
fulfil ventilatory needs and maintain normal PaCt2. 
This condition is referred to as controlled hypoventila- 
tion or permissive hypercapnia. 36,6t,62 Generally, PaCt2 
rises to 60-80 mmHg and the initial pH decreases to 
around 7.25. This degree of acidosis is usually well tol- 
erated and there is no need to intervene. 29.33,6163 
Intracellular pH returns to normal within a few hours 
and extracellular pH returns to near normal levels within 
two or three days due to normal metabolic compensa- 
tion. 63 Under certain conditions, more severe hypercap- 
nia and acidosis may occur (PaCt2 > 110 mmHg, pH 
7.0). 32 Some clinicians do not correct this acidaemia 
while others suggest that metabolic compensation 
should be accelerated with the use of a slow infusion of 
sodium bicarbonate. 64-66 Acute and chronic hypercapnia 
appears to be well tolerated by animals and humans as 
long as adequate oxygenation is provided. 63 Numerous 
studies have shown that low volume ventilation is well 
tolerated with respect to arterial oxygen and haemody- 
namic variables. ~66 However, deep sedation and some- 
times, muscular relaxation is required for the patient's 
comfort. Some contraindication need to be considered. 
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Head trauma or other causes of increased intracranial 
pressure are absolute contraindications to increases in 
PaCt2. Cardiovascular instability is also a contraindica- 
tion. Associated metabolic acidosis should be corrected 
to avoid excessive acidaemia. Retrospective and 
prospective studies suggest that the mortality rate asso- 
ciated with limited ventilation and permissive hypercap- 
nia has declined. 32,61 Prospective randomised studies 
that could confirm these encouraging results are present- 
ly performed. 

Conclusion 
With regard to respiratory physiology, ARDS is charac- 
terised by functional amputation of the pulmonary vol- 
ume. In  severe cases, as few as 20-30% of alveolar 
units are open for ventilation. High volume convention- 
al ventilation may cause additional injury to the ARDS 
lungs. The ventilatory approach must be modified and 
adapted to the physiological characteristics of ARDS 
lungs. Sufficient PEEP for maximal recruitment of alve- 
oli must be provided while avoiding alveolar overdisten- 
sion associated with high levels of PEEP. Tidal volume 
must be reduced (5-7 ml. kg -l) to limit the alveolar end 
inspiratory volume and therefore decrease the risk of 
lung injury. This type of ventilation will often be ade- 
quate to fill the respiratory needs of the patient. This 
ventilation strategy is called "permissive ventilation." 
Finally, there is no theoretical evidence or controlled 
studies to prove that IRV or PC ventilation are better to 
VC ventilation: "The skilful management of ARDS is a 
complex undertaking that requires mastery of the funda- 
mental principles of lung protection and gas exchange 
efficiency . . . .  As always, the best approach to such 
problems is a well-reasoned strategy firmly grounded in 
applied physiology." (From Marini jj.67) 
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