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P O I N T S  E S S E N T I E L S

 

❍

 

L’utilisation d’une sonde double lumière (SDL) gauche autorise la réalisation
de la majorité des interventions nécessitant une ventilation unipulmonaire
(VUP). Ce choix permet une intubation bronchique avec une plus grande
marge de sécurité.

 

❍

 

La pose d’une SDL nécessite un contrôle de l’arbre trachéobronchique par
fibroscopie afin de vérifier l’absence d’une malposition et/ou d’un trauma-
tisme.

 

❍

 

Une VUP peut être réalisée avec une sonde simple lumière grâce à l’utilisation
d’un bloqueur bronchique. Cette technique constitue une alternative intéres-
sante dans les cas où la pose d’une SDL est difficile.

 

❍

 

La VUP reproduit une situation de shunt vrai ou intrapulmonaire et comporte
un risque d’hypoxémie.

 

❍

 

La survenue d’une hypoxémie en VUP est principalement en rapport avec un
déplacement de la sonde double-lumière et doit conduire à un contrôle fibros-
copique.

 

❍

 

L’administration d’oxygène au niveau du poumon non dépendant, si elle est
réalisable, est un moyen simple et efficace pour traiter une hypoxémie lors
d’une VUP.

 

❍

 

L’hypoxémie lors d’une VUP peut être traitée par des moyens pharmacologi-
ques. L’almitrine administrée par voie intraveineuse est un traitement qui
permet de prévenir et traiter une hypoxémie survenant lors d’une VUP. Le
monoxyde d’azote administré par voie inhalée n’est pas efficace pour traiter ou
prévenir une hypoxémie lors d’une VUP.

 

❍

 

Une hyperinflation dynamique peut être observée lors d’une VUP. Elle survient
plus fréquemment chez les patients ayant une broncho-pneumopathie obs-
tructive. Elle est favorisée si le respirateur est réglé avec des volumes courants
importants, un temps expiratoire court et/ ou une fréquence respiratoire éle-
vée.
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❍

 

Les modalités de la VUP peropératoire pourraient avoir une influence sur les
complications postopératoires. L’utilisation de faible volume courant avec une
pression expiratoire positive est une attitude raisonnable en VUP.

 

Introduction

 

La chirurgie du thorax est un acte qui présente plusieurs spécificités. Une des particu-
larités est la nécessité de réaliser une ventilation unipulmonaire (VUP) durant certaines
phases de l’anesthésie. Une autre caractéristique de la chirurgie thoracique pour l’anes-
thésiste-réanimateur est la nécessité de prendre en charge des patients ayant fréquem-
ment des comorbidités cardio-vasculaires et/ou pulmonaires. Le tabagisme est souvent
en cause dans ces pathologies cardio-pulmonaires qui se manifestent, sur le plan ana-
tomoclinique, par une broncho-pneumopathie obstructive (BPCO) et une hyperréacti-
vité bronchique ou par une athérosclérose avec des sténoses artérielles plus ou moins
diffuses. Ces pathologies peuvent avoir un impact significatif sur le déroulement de
l’anesthésie avec un risque de décompensation cardiaque et pulmonaire notamment en
présence d’une hypoxémie ou d’hyperinflation pulmonaire dynamique, situations que
l’on peut rencontrer lors d’une VUP.

 

Indications de la ventilation unipulmonaire

 

Les indications de la VUP en peropératoire reposent sur les besoins, d’une part, d’amé-
liorer les conditions chirurgicales afin de permettre au chirurgien une exposition opti-
male du champ opératoire et d’autre part d’assurer la protection du poumon controla-
téral (

 

tableau 1 

 

).

Tableau 1.
Indication de la réalisation d’une ventilation.

Absolue

1. Éviter la contamination
Infection
Hémorragie massive

2. Contrôler la ventilation
Fistule bronchopleurale
Bulle d’emphysème volumineuse ou kyste géant
Ouverture de l’arbre bronchique (chirurgicale, traumatique)
Transplantation pulmonaire

3. Vidéo-thoracoscopie

4. Lavage broncho-pulmonaire
Protéinose alvéolaire

Exposition chirurgicale

Pneumonectomie, lobectomie, résection atypique
Anévrisme de l’aorte thoracique
Chirurgie de l’œsophage
Chirurgie du médiastin
Chirurgie du rachis thoracique
Chirurgie cardiaque mini-invasive
Chirurgie des artères pulmonaires
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La protection du poumon controlatéral est un élément indiscutable pour mettre en
place une ventilation séparée des deux poumons. Au-delà de la nécessité de mettre en
place une technique pour séparer la ventilation, il est parfois nécessaire de recourir à
une ventilation mécanique d’emblée unipulmonaire dans le but de ne pas aggraver les
lésions pulmonaires préexistantes ou l’état du malade. La présence d’une fistule ou
d’une rupture bronchique ainsi que la présence d’une bulle géante d’emphysème néces-
sitant une chirurgie sont des situations justifiant un isolement du poumon atteint et la
mise en place d’emblée d’une VUP controlatérale. De même, la mise en place d’une ven-
tilation à poumon séparé peut se discuter dans le cadre d’une chirurgie dans un con-
texte infectieux afin d’éviter la dissémination des germes ; cette attitude pourra s’avérer
bénéfique si une pneumonectomie n’est pas nécessaire. La ventilation séparée des
2 poumons est aussi nécessaire chez les patients présentant une hémoptysie afin de
protéger le poumon sain. De même, une VUP est indiscutable lors de la réalisation d’un
lavage bronchoalvéolaire « thérapeutique » chez un patient atteint d’une protéinose
alvéolaire.
Plus que les indications de protection pulmonaire, la VUP lors d’une anesthésie est
principalement réalisée pour isoler tout ou une partie du poumon pour des raisons chi-
rurgicales, afin d’assurer la ventilation du poumon déclive et d’exclure la ventilation du
poumon opéré ou situé à proximité de la zone opératoire. Les progrès actuels de la chi-
rurgie conduisent à la réalisation d’actes de moins en moins invasifs avec des incisions
de moins en moins larges et des techniques où le champ opératoire devient de plus en
plus petit. Cette approche, développée notamment par Henrik Kehlet, a pour but de
limiter le « traumatisme chirurgical » afin d’améliorer les suites postopératoires immé-
diates et à distance (douleur chronique notamment) de la chirurgie. In fine, ce principe
conduit au développement de la vidéo-thoracoscopie ou de la chirurgie mini-invasive
du rachis dorsal ou cardiaque [1]. Dans ce dernier cas, certaines indications, comme la
chirurgie robotique valvulaire ou coronarienne réalisée à l’aide d’une mini-thoracoto-
mie antérieure, nécessitent la réalisation d’une VUP chez un patient en décubitus
dorsal avec des conséquences notables en termes de risque d’hypoxémie et d’atélecta-
sies liées à la durée de la VUP [2,3].
Finalement, même si on peut considérer, qu’une VUP n’est pas obligatoire pour certai-
nes indications chirurgicales, l’isolement de la ventilation d’un poumon permet d’amé-
liorer le champ opératoire. La réalisation d’une VUP apparaît plus comme une condi-
tion nécessaire que relative (

 

tableau 1 

 

).

 

Techniques permettant une ventilation unipulmonaire

 

Les dispositifs permettant une VUP ont connu au cours des 10 dernières années une
évolution importante avec la mise à disposition de bloqueurs bronchiques spécifiques
à côté des traditionnelles sondes double-lumière. Le développement de ces dispositifs a
été rendu possible avec la généralisation de l’endoscopie bronchique ; cette technique
est indiscutablement devenue un élément important lors de la prise en charge peropé-
ratoire des patients nécessitant une VUP. La connaissance anatomique de l’aspect de
l’arbre trachéobronchique est primordiale.
L’anatomie trachéale se caractérise par la présence d’anneaux ouverts vers la partie pos-
térieure du médiastin. Sa longueur chez l’adulte est d’environ 12 cm, son diamètre
d’environ 19 mm chez la femme et de 22 mm chez l’homme. En fibroscopie, la trachée
se caractérise par la visualisation des anneaux antérieurs (aspect de « rail ») et d’un bord
postérieur d’aspect fibreux présentant des stries longitudinales. La carène est facile-
ment identifiée par son éperon avec la bronche souche gauche d’une part, caractérisée
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par sa longueur (en moyenne 4 cm) et la transmission sur sa paroi des battements car-
diaques, et à l’opposé, la bronche souche droite, identifiée par son aspect court (en
moyenne 1,5 à 2,5 cm) et donnant naissance à la bronche lobaire supérieure droite
identifiée par ces 3 bronches segmentaires (apicale, dorsale, ventrale) [

 

figure 1 

 

].

 

Sonde à double-lumière

 

Type de sonde

 

La mise en place d’une sonde à double-lumière (SDL) caractérise souvent une VUP. Les
2 lumières avec leur ballonnet respectif permettent de ventiler séparément les deux
poumons, car l’une des lumières est dans une bronche souche et l’autre au niveau de la
trachée. Plusieurs modèles ont été décrits : La sonde de Carlens permet une intubation
sélective de la bronche souche gauche et la sonde de White réalise une intubation sélec-
tive de la bronche souche droite avec la présence d’un orifice latéral pour ventiler la
bronche lobaire supérieure droite. Ces deux types de sonde sont caractérisés par la pré-
sence d’un ergot dans le but de mieux positionner la sonde au niveau de la carène et
d’éviter une intubation au-delà de la bronche souche. L’ergot, en principe élément de
sécurité, peut augmenter la morbidité en rendant l’intubation plus difficile et en trau-
matisant l’espace pharyngo-laryngé et/ou l’arbre trachéobronchique [4]. Ultérieure-
ment, des sondes sans ergot ont été développées pour une ventilation à poumon séparé
avec l’une des 2 lumières se positionnant au niveau de la bronche souche gauche ou
droite (sonde de Robertschaw gauche ou droite).
Quel que soit le type de sonde, la technique d’intubation avec une SDL repose sur la
présentation du tube dans son plus grand diamètre dans un plan antéropostérieur
(lumière bronchique au zénith, dirigée vers le haut et ergot vers la commissure intera-
ryténoïdienne). Le mandrin est retiré dès le passage des cordes vocales. Une rotation
antihoraire de 90

 

°

 

 est effectuée en cas d’utilisation d’une SDL gauche et à l’inverse, une
rotation horaire de 90

 

°

 

 (vers la droite du malade) est réalisée en cas de SDL droite. La
sonde doit alors être avancée jusqu’à l’obtention d’une résistance. L’examen clinique et
l’auscultation pulmonaire en VUP est la première étape de vérification du bon posi-
tionnement de la sonde double lumière. La deuxième étape est le contrôle fibroscopi-
que (

 

figure 1 

 

), qui confirme la position de la sonde et vérifie l’absence de lésions, les
2 complications les plus redoutées lors de la mise en place d’une sonde double lumière.
La distance entre l’extrémité de la sonde et les arcades dentaires (en cm) peut être pré-

Figure 1. Aspect lors d’une fibroscopie en peropératoire.BSG : Bronche souche gauche. BSD : Bronche 
souche droite. BLSD : Bronche lobaire supérieure droite.
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dite par la formule suivante : 12,5 + taille (en cm) /10 [5], soit entre 26–32 cm. Le bal-
lonnet bronchique sera gonflé avec le plus petit volume permettant d’isoler la ventila-
tion (« technique des bulles »).

 

Sonde double lumière et complications

 

Les SDL sont caractérisées par leur diamètre exprimé en charnière (

 

tableau 2 

 

). L’utilisa-
tion de ces sondes est associée à un risque de lésions des voies aériennes supérieures. Les
lésions du larynx sont habituellement la conséquence du diamètre externe important
des SDL mais peuvent être aussi liées à l’ergot. Les dysphonies et les douleurs laryngées
sont fréquentes après une intubation avec une SDL. Une étude randomisée a comparé
l’incidence de ces complications chez des patients opérés et ventilés en VUP à l’aide soit
d’une SDL ou soit avec une sonde simple lumière et un bloqueur bronchique [6]. Une
fibroscopie du larynx et de la trachée était systématiquement réalisée durant les pre-
miers jours postopératoires. Dans le groupe ayant une intubation avec une SDL, on
observait des incidences plus élevées de dysphonies (44 % vs 17 % avec une sonde simple
lumière) et de douleurs laryngées (48 % versus 31 %) ; ces symptômes pouvant persister
au-delà du premier jour postopératoire. Les corticoïdes intraveineux administrés en
préopératoire diminuent l’incidence et la sévérité des dysphonies et de l’enrouement
observés après une SDL [7]. L’effet des corticoïdes apparaît dose-dépendant.
La complication iatrogène la plus grave avec une SDL est la rupture ou la déchirure par-
tielle de la trachée ou d’une bronche. Son incidence est rare (moins de 1 %). La prise en
charge se discute entre un traitement chirurgical et un traitement conservateur avec
antibiothérapie. Le traitement conservateur est réalisé en cas de lésions minimes (lacé-
ration de la muqueuse) ou si le patient ne nécessite pas une ventilation mécanique en
postopératoire [8,9]. En cas de nécessité de ventilation mécanique en postopératoire, la
lésion doit être exclue (intubation et ventilation en aval de la lésion) et un traitement
chirurgical est parfois nécessaire [8,9]. Ces lésions sont en rapport avec le maintien du
mandrin après le passage des cordes vocales, le gonflement du ballonnet bronchique ou
trachéal avec des pressions ou des volumes trop importants, un traumatisme direct lié
à l’ergot ou l’utilisation de SDL avec un diamètre trop important [4]. Elles peuvent être
favorisées par le terrain fragile de certains patients (cachexie, diabète, infection préexis-
tante, prise de corticoïdes au long cours, trachéomalacie). Les lésions se répartissent

Tableau 2.
Diamètres interne et externe des sondes d’intubation trachéale et bronchique utilisées lors d’une 

ventilation unipulmonaire.

* Le diamètre externe de la lumière bronchique peut varier selon le constructeur.

Sonde simple lumière Sonde double lumière*

Diamètre 
interne (mm)

Diamètre 
externe (mm)

Taille 
(French)

Diamètre 
externe (mm)

Diamètre 
interne bron-
chique (mm)

Diamètre 
interne tra-
chéal (mm)

7,5 10,2 35 11,7 4,3 4,5

8 10,9 37 12,3 4,5 4,7

8,5 11,5 39 13,0 4,9 4,9

9,0 12,1 41 13,7 5,4 5,4
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pour environ 2/3 au niveau de l’arbre bronchique et pour un tiers au niveau de la tra-
chée. Le diagnostic repose sur la fibroscopie bronchique.

 

Critères de choix

 

Le choix du type de SDL à utiliser pour une VUP reste une attitude non consensuelle.
La sélection doit porter sur l’utilisation d’une sonde gauche ou droite. Une attitude
didactique consiste à mettre en place une SDL gauche pour toute intervention par tho-
racotomie droite et une SDL droite pour une thoracotomie gauche. L’utilisation d’une
SDL droite peut conduire facilement à des troubles de la ventilation du LSD. La bron-
che souche droite est courte (environ 15 mm chez la femme et 20 mm chez l’homme)
du fait de la naissance de la bronche lobaire supérieure droite (LSD) [10]. Cette particu-
larité anatomique a conduit les industriels à développer des SDL droites, avec un orifice
latéral situé au milieu du ballonnet bronchique pour ventiler le lobe supérieur droit ;
l’extrémité distale de la sonde bronchique (en forme de beignet) se situant dans le tronc
intermédiaire. À l’opposé, la bronche souche gauche est plus longue. La distance entre
la carène et la première bifurcation (bronche lobaire supérieure gauche et bronche
lobaire inférieure gauche) est deux fois plus importante (environ 45 mm chez la femme
et 50 mm chez l’homme) que celle observée entre la carène et la première bifurcation de
l’arbre bronchique droit [10]. Cette caractéristique anatomique constitue une « marge
de sécurité » en limitant le risque de malposition de la SDL gauche [10]. Ainsi, une atti-
tude plus pragmatique est la mise en place d’une SDL gauche chez la majorité des mala-
des nécessitant une VUP [11]. Dans ce fait, la mise en place d’une SDL droite est réser-
vée aux patients opérés d’une pneumonectomie gauche, en cas de malformation
anatomique de la bronche souche gauche et lors d’anévrysme ou de dissection de la
crosse aortique. Finalement, une VUP est aussi possible dans certaines situations très
particulières comme le patient trachéotomisé grâce à des SDL spécifiques.
La sélection de la taille de la SDL est basée sur plusieurs critères. Elle porte sur le diamè-
tre bronchique du patient d’une part et sur le choix d’utiliser une sonde avec une
lumière distale avec un diamètre plus ou moins important, d’autre part. La mise en
place d’une SDL de petite taille a l’avantage de diminuer le risque de traumatisme, mais
augmente les résistances (hyperinflation dynamique et génération d’une auto-PEP) et
limite la qualité de l’aspiration bronchique. Certains auteurs proposent que le choix de
la SDL soit basé sur la taille et le sexe des patients (

 

tableau 3 

 

) [12] alors que d’autres pré-
fèrent utiliser des SDL de petite taille pour tous les malades [13]. L’approche basée sur
des caractéristiques anthropométriques est cependant limitée car les variations anato-
miques sont importantes pour des patients de même poids et de même sexe [14,15]. La
radiographie du thorax de face et/ou le scanner thoracique est une aide supplémentaire
lors du choix de la SDL, en permettant de mesurer plus ou moins directement le diamè-
tre et la longueur de la bronche souche. Cette approche a été développée pour la sélec-
tion des SDL gauches. Par contre, il existe peu de données sur ce sujet pour la sélection
des SDL droites. Le diamètre de la bronche souche gauche (surestimé d’environ 9 % du
fait de la projection) peut être mesuré chez environ 1 patient sur 2 lors de la réalisation
d’une radiographie du thorax de face [15]. La difficulté à visualiser la bronche souche
gauche sur la radiographie de face a poussé certains à évaluer indirectement son diamè-
tre. Le diamètre de la bronche souche gauche est corrélé à celui de la trachée [14]. Cer-
tains auteurs ont proposé de choisir la taille de la SDL gauche en fonction du diamètre
de la trachée mesuré sur la radiographie du thorax [16]. La mesure de la bronche
souche gauche peut être faite à l’aide d’un scanner thoracique [14,17]. Olivier et al. [14]
ont analysé, selon plusieurs plans, le scanner thoracique de 206 patients. Ces auteurs
ont montré que la bronche souche gauche était elliptique avec un diamètre antéropos-
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térieur moyen de 10,6 mm chez les femmes et de 12,0 mm chez les hommes. Les varia-
tions du diamètre étaient importantes (7 à 18,7 mm chez la femme et 8 à 19 mm chez
l’homme) et les caractéristiques anthropométriques ne permettaient pas de prédire de
manière significative les diamètres de la bronche souche gauche, excepté la taille chez
l’homme (

 

r

 

 = 0,26). Cette variabilité importante montre aussi la difficulté de prédire le
volume nécessaire pour gonfler le ballonnet bronchique.

 

Fibroscopie bronchique et sonde double lumière

 

La mise en place d’une SDL nécessite un contrôle fibroscopique [11]. Celui-ci se justifie
par le risque de malposition, complication la plus fréquente. Uwe et al. [18] ont étudié
le risque de malposition de la SDL posée par des médecins expérimentés, selon des cri-
tères cliniques (inspection, auscultation) chez 200 patients et opérés d’une chirurgie
thoracique. Juste après l’intubation, 25 patients (12,5 %) avaient une position critique
avec une SDL trop distale (impossibilité de visualiser une bronche lobaire et par consé-
quent risque d’atélectasie pour le lobe non visualisé et de volotraumatisme pour les
autres lobes) ou trop proximale (ballonnet bronchique gonflé à plus de 50 % dans la
trachée avec risque de déplacement ou d’hyperinflation dynamique du fait de l’obstruc-
tion de la lumière). Après l’installation, 48 patients (24 %) avaient une SDL en position
critique avec intubation controlatérale chez 2 patients (1 %), sonde trop proximale chez
36 patients (le ballonnet était présent dans sa totalité dans la trachée chez 17) et intu-
bation trop distale chez 10 autres. Une autre étude a confirmé que la SDL n’était pas
correctement positionnée chez environ 1 malade sur 3 [19]. De plus, ces auteurs ont
confirmé que la malposition de la SDL est associée à un risque d’hypoxémie lors de la
VUP [19].

 

Bloqueurs bronchiques

 

Les bloqueurs bronchiques sont constitués d’un tube porteur d’un ballonnet gonflable
distal. Ils peuvent être introduits par une sonde d’intubation normale et leur mise en
place se fait sous contrôle fibroscopique sans avoir à interrompre la ventilation méca-
nique. Les cathéters d’embolectomie et les sondes de Swan-Ganz ont été remplacés par
un matériel spécifique réservé à cet usage. La sonde Univent

 

®

 

 est un tube en PVC à bal-
lonnet avec un canal de 2 mm de diamètre dans lequel coulisse un bloqueur bronchi-
que à ballonnet. Le bloqueur est idéalement poussé dans sa position définitive sous
contrôle fibroscopique après intubation du patient avec la sonde Univent

 

®

 

. Le blo-
queur endobronchique

 

 

 

Arndt

 

®

 

 présente l’intérêt de pouvoir être utilisé chez un malade

Tableau 3.
Critères pour le choix d’une sonde double lumière, d’après Slinger [12].

* Le diamètre externe de la lumière bronchique peut varier selon le constructeur.

Chez la femme Chez l’homme

Taille (cm) Sonde à double lumière Taille (cm) Sonde à double lumière

< 152 32F* < 160 37F

152–160 35F 160–170 39F

> 160 37F 170 41F
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déjà intubé avec une sonde simple lumière standard. Il est dirigé grâce au fibroscope et
à un lasso situé en partie distale. Il est recommandé de guider le positionnement des
bloqueurs par la fibroscopie ce qui nécessite bien évidemment une bonne connaissance
de l’endoscopie bronchique pour être mis correctement en place [20].
Le temps nécessaire pour la mise en place d’un bloqueur bronchique est plus long que
l’insertion d’une SDL. La qualité de l’exclusion pulmonaire avec un bloqueur bronchi-
que apparait aussi moins bonne lors de la mise en place d’une VUP [6,21] bien que cet
inconvénient ne soit pas unanimement retrouvé [22]. Les bloqueurs bronchiques sont
par conséquent posés pour certaines situations particulières. L’anticipation de mise en
place difficile d’un SDL doit faire discuter l’utilisation d’une sonde d’intubation simple
lumière avec le recours d’un bloqueur bronchique. L’analyse du cliché radiologique et
de la tomodensitométrie du thorax ainsi que le compte rendu de fibroscopie bronchi-
que peuvent éviter la pose hasardeuse d’une SDL. Une déviation trachéale importante
ou une sténose de l’arbre trachéobronchique rend illusoire ou dangereuse la mise en
place d’une SDL. Les critères d’intubation et de ventilation difficiles doivent aussi être
pris en compte dans le choix de la technique d’intubation pour une VUP. Si une intu-
bation sous fibroscopie est nécessaire, l’utilisation d’un bloqueur bronchique à travers
une sonde d’intubation simple lumière doit être préférée [23]. Les bloqueurs bronchi-
ques sont aussi indiqués lorsque la mise en place d’une SDL est impossible, lorsqu’un
lobe ou un segment pulmonaire doit être uniquement exclu ou lorsque l’exclusion pul-
monaire n’était pas anticipée avant l’intervention. Ils peuvent se discuter aussi chez les
professionnels de la voix dans le but de limiter le traumatisme du larynx [6].

 

Ventilation unipulmonaire et hypoxémie peroperatoire

 

La pression artérielle en oxygène (PaO

 

2

 

) diminue lors de la mise en place d’une VUP. En
effet, les deux poumons restent perfusés en VUP mais avec des degrés différents et
variables. De nombreux éléments peuvent influencer la baisse de la PaO

 

2

 

 qui in fine
peut aboutir à une hypoxémie. La thoracotomie droite, la perfusion importante du
poumon opéré, l’absence de BPCO ou une PaO

 

2

 

 basse en préopératoire ont été isolées
comme des facteurs de risque d’hypoxémie lors de la VUP [24].

 

Répercussions physiologiques de la VUP

Effet pulmonaire
Lors de la ventilation unipulmonaire, le poumon non ventilé se vide puis s’affaisse par
résorption des gaz dans les capillaires. La vitesse de collapsus complète du poumon est
ainsi limitée par la vitesse d’absorption des gaz présents dans les alvéoles, notamment
en présence d’azote (N2). Une étude randomisée a récemment montré qu’une dénitro-
génation avant la réalisation d’une VUP améliore le collapsus du poumon et les condi-
tions chirurgicales [25]. La dénitrogénation était réalisée lors de la ventilation bipul-
monaire initiale, avec un mélange oxygène-protoxyde d’azote et était comparée à une
administration d’oxygène pur ou un mélange oxygène-N2. Cette dernière situation était
associée aux conditions chirurgicales les moins favorables. L’ouverture du thorax, le
décubitus latéral et la compression manuelle par le chirurgien augmentent aussi le col-
lapsus pulmonaire lors de la VUP.
Une situation de shunt intrapulmonaire (ou shunt vrai) est reproduite artificiellement
lors de l’exclusion complète, liée à la perfusion résiduelle du poumon non ventilé. La
baisse de la PaO2 est rapide et atteint un plateau après environ 15 min de VUP, se
situant aux environs de 150 mm Hg. L’importance de cette baisse et son plateau sont
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dépendants de la répartition du débit sanguin pulmonaire entre les deux poumons,
fonction du degré de vasoconstriction hypoxique du poumon opéré, des conditions
hémodynamiques, du mode de ventilation adopté lors de la VUP ainsi que du position-
nement du malade nécessaire à l’intervention chirurgicale. L’évolution de la PaO2

dépend principalement de la vasoconstriction pulmonaire hypoxique (VPH).

Vasoconstriction pulmonaire hypoxique
La VPH est un mécanisme physiologique en réponse à l’hypoxie alvéolaire (baisse de la
pression alvéolaire en oxygène [PAO2] ) et dans une moindre mesure à l’hypoxémie des
vaisseaux artériels pulmonaires (PvO2). La VPH provoque une diminution du flux san-
guin pulmonaire dans la zone hypoxique avec redistribution du sang pulmonaire en
faveur des zones mieux oxygénées. Le mécanisme de la VPH n’est pas encore complète-
ment élucidé, mais met en jeu l’endothélium (avec notamment le mono-oxyde d’azote,
l’endothéline, le thromboxane A2, la prostacycline et d’autres prostaglandines) et les
cellules musculaires lisses (participation des canaux potassiques voltage-dépendant,
des canaux calciques voltage-dépendant, de la NADPH-oxydase), situées au niveau des
artérioles pulmonaires en pré-capillaire [26]. La VPH peut concerner tout ou une partie
du poumon. Si la zone hypoxique est petite, il n’y a pas de répercussion sur les résistan-
ces vasculaires pulmonaires. Lorsqu’une masse critique de poumon est rendue hypoxi-
que, la zone soumise à la VPH est plus large, ce qui provoque une augmentation des
résistances vasculaires pulmonaires (multipliée par 3 en cas de VUP). Cependant, l’aug-
mentation de la pression artérielle pulmonaire est in fine moins importante du fait de
la diminution du flux sanguin dans le poumon hypoxique [27]. La VPH peut être dimi-
nuée « à l’état basal » dans certaines situations comme chez les patients cirrhotiques ou
septiques [28] ou en présence d’une bronchite chronique obstructive [29]. Des suscep-
tibilités interindividuelles existent comme chez les malades ayant des antécédents de
mal des montagnes qui présentent une VPH augmentée [30].
Plusieurs facteurs peuvent influer la VPH (tableau 4 ). L’effet des agents volatils anesthé-
siques (AVH) sur la VPH a été démontré expérimentalement (modèle de poumon isolé).
En pratique clinique, le choix de l’agent anesthésique, un AVH versus un agent intravei-
neux, n’influence pas significativement le niveau du shunt intrapulmonaire en peropé-
ratoire [31,32]. Les effets de la combinaison en peropératoire d’une anesthésie générale
et d’une anesthésie péridurale ne sont pas cliniquement significatifs [33,34,35] bien
qu’expérimentalement un bloc sympathique puisse améliorer la perfusion pulmonaire
[36].
D’autres éléments que la VPH peuvent influencer le niveau de la PaO2 lors d’une VUP.
Le positionnement en décubitus latéral ainsi que la ventilation mécanique modifient la
répartition des zones de West et les rapports ventilation/perfusion. On définit comme
« poumon non-dépendant », le poumon opéré situé au-dessus du cœur en position
latérale ou non ventilé et comme « poumon dépendant », le poumon situé en dessous
du cœur et sur lequel repose la majeure partie des échanges gazeux. La conjonction de
la ventilation unipulmonaire couplée au positionnement en décubitus latéral provo-
que une redistribution du flux sanguin entre les 2 poumons selon différents mécanis-
mes dont les plus importants sont la vasoconstriction hypoxique expliquée ci-dessus et
la gravité. En décubitus latéral, la perfusion est dirigée préférentiellement vers le
poumon déclive. Lors de la VUP en décubitus latéral, la VPH renforce la redistribution
vers le poumon dépendant mais une perfusion du poumon supérieur persiste variant
entre 10 et 20 %, réalisant un shunt intrapulmonaire. Dans ce contexte de shunt vrai,
les variations de la pression en oxygène du sang veineux mêlé au niveau de l’artère pul-
monaire (PvO2) ont un effet significatif sur la valeur de la PaO2 (« effet PvO2 »). Une
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augmentation de la PvO2 aura pour conséquence d’améliorer la PaO2 et de diminuer le
risque d’hypoxémie artérielle. La correction d’une hypovolémie ou d’une anémie, la
diminution de la consommation en oxygène ou l’amélioration du débit cardiaque sont
autant de moyens d’améliorer la PvO2. Toutefois, le risque de détresse respiratoire pos-
topératoire à cause d’un apport liquidien important lors d’une chirurgie thoracique ne
doit pas être négligé [37,38].

Prise en charge d’une hypoxémie lors d’une VUP

Il n’existe pas de définition consensuelle pour définir une hypoxémie lors d’une VUP.
La plupart des auteurs s’accordent pour maintenir une SpO2 supérieure à 95 % lors
d’une VUP. En présence d’une baisse de l’oxymétrie de pouls, l’attitude passe par une
augmentation de la FiO2 et par une amélioration des rapports ventilation-perfusion en
administrant de l’oxygène au poumon non-dépendant (tableau 5 ). Cette attitude est le
plus souvent efficace pour traiter l’hypoxémie, mais l’étiologie de cette dernière doit
être recherchée. Un contrôle fibroscopique est nécessaire car il permet de détecter et de
traiter facilement une obstruction ou un déplacement de la SDL, cause la plus fré-
quente d’hypoxémie lors d’une VUP [39]. En cas d’échec après le repositionnement de
la SDL, le traitement consiste à apporter de l’oxygène au poumon supérieur et/ou à

Tableau 4.
Éléments pouvant influencer la vasoconstriction pulmonaire hypoxique (VPH).

Atténuation/suppression VPH Agents anesthésiques volati-
les, effet dose dépendant

Particulièrement démontré 
avec l’halothane

Variation du pH Alcalose respiratoire (hypo-
capnie) ou métabolique

Vasodilatateur Anticalciques (particulière-
ment nifédipine), trinitine, 
nitroprussiate, dobutamine

Hypothermie 31 °C versus 37 °C

Augmentation VPH Décubitus latéral Effet de la gravité

Péridurale thoracique asso-
ciée à l’anesthésie générale

Bloc nerf sympathique

vasoconstricteur Noradrénaline,

Administration de lidocaïne À très haute dose (140 μg/ml)

Ventilation positive à haute 
fréquence

Bésylate d’almitrine

Effet neutre sur la VPH Propofol À haute dose 6–12 mg/kg/h

Enflurane et isoflurane Par comparaison au pento-
barbital

Fentanyl Quel que soit le mode d’admi-
nistration, chez le rat
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Tableau 5.
Conduite à tenir en cas d’hypoxémie peropératoire lors d’une ventilation unipulmonaire.

FiO2 : Fraction inspirée en oxygène ; SDL : Sonde double lumière ; CPAP : Continuous Positive Airway Pressure ;
AVH : agents volatiles halogénés ; PEP : Pression expiratoire positive ; IV : intraveineux.
* Vérification du positionnement de la SDL par la lumière trachéale à l’aide de la fibroscopie.
SDL gauche : Le ballonnet du tube bronchique doit juste apparaître au départ de la bronche souche G. La ca-
rène doit être visible, de même que le départ de la bronche souche D (éliminer une obstruction par le ballonnet).
Puis fibroscopie du tube bronchique : Visualisation de la bronche lobaire supérieure et inférieure G.
SDL droite : ballonnet du tube bronchique doit juste apparaître au départ de la bronche souche D. La carène
doit être visible, de même que le départ de la bronche souche G. Puis fibroscopie du tube bronchique : la bron-
che lobaire supérieure D doit être libre et perméable (occlusion par le tube D fréquente) et les bronches lobaires
moyenne et inférieure visualisées.

1. Augmenter la FiO2

2. Réexpandre « doucement » (CPAP 5–10 cm H2O ou ventilation manuelle) le poumon collabé 
avec 100 % d’O2, avertir le chirurgien

3. Rechercher le(s) cause(s) d’hypoxémie

Questions Attitudes

Q1 : Dysfonction du ventilateur ? obstruction 
dans le circuit ?

Reprendre la ventilation en mode manuel

Vérifier le circuit patient-ventilateur (tuyaux, 
filtres, piège à eau, valves, piston/soufflet)

Q2 : Obstruction par caillots sanguins, sécré-
tions ou pus dans la lumière bronchique/
trachéale ?

Passage d’une sonde d’aspiration dans le 
canal de ventilation

Fibroscopie

Q3 : Malposition de la SDL ? Fibroscopie de contrôle* et réajustement de la 
position de la SDL*

SDL trop distale → ventilation uni-lobaire

SDL trop proximale → obstruction de la 
lumière trachéale et risque d’hyperinflation 
dynamique

Q4a : SHUNT +++ + poumon non-ventilé 
(non-déclive) ?

Apport oxygène : CPAP 5–10 cm H2O Ventila-
tion manuelle douce

↑ Déflation du poumon opéré (compression 
manuelle par chirurgien)

Réajuster le niveau de PEP, Manœuvre de 
recrutement alvéolaire

Q4b : SHUNT ++ et/ou anomalies des rap-
ports Ventilation/Perfusion du poumon ven-
tilé (déclive) due à la formation 
d’atélectasies ?

Bésylate d’almitrine

Q5 : Pneumothorax sous tension ? (rupture 
d’une bulle d’emphysème)

Mise en place d’un drain thoracique en 
urgence

Q6 : Hypotension, hypovolémie ? Remplissage liquidien, agents vasopresseurs 
et/ou inotropes→ Hypoperfusion pulmonaire

→ ↑ Espace mort physiologique (VD/VT) Baisse de la fréquence respiratoire, augmenta-
tion du temps expiratoire si hyperinflation 
dynamique

Q7 : Bronchospasme ? Bronchodilatateurs (salbutamol, corticoïdes, 
AVH)

Q8 : Œdème pulmonaire lésionnel, cardiogé-
nique ou par surcharge liquidienne ?

↑ PEP sur le poumon ventilé déclive

CPAP sur le poumon opéré

Salbutamol inhalé, cardiotoniques IV
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améliorer la perfusion du poumon inférieur. La première attitude consiste à re-ventiler
de manière intermittente en oxygène pur le poumon non dépendant ou à appliquer
une CPAP de 5 à 10 cm H2O. Son efficacité est quasi constante et n’entraîne pas de
retentissement hémodynamique [40]. La mise en place d’une CPAP peut aussi amélio-
rer la perfusion du poumon inférieur. L’augmentation de la perfusion du poumon
inférieur se base principalement sur des moyens pharmacologiques utilisés et validés
dans le traitement de l’hypoxémie des patients atteints de syndrome de détresse respi-
ratoire aiguë (SDRA). Le monoxyde d’azote est un vasodilatateur pulmonaire facile-
ment administrable par voie inhalée lors d’une ventilation mécanique. Il n’a pas
montré son efficacité en préventif, ni en curatif d’une hypoxémie lors d’une VUP
[41,42]. L’almitrine renforce la VPH, diminue la perfusion du poumon non-dépendant
et par conséquent améliore la perfusion du poumon dépendant. Ce traitement s’est
révélé efficace pour traiter une hypoxémie et limiter la baisse de la PaO2 en VUP [41,43].
Dalibon et al. [43] ont observé l’efficacité du bésylate d’almitrine chez les patients (sans
HTAP, évaluée en préopératoire) présentant une baisse de la SpO2 (inférieure à 95 % en
FiO2 à 60 %) lors d’une VUP. Un bolus de 120 μg/kg administré en 10 minutes suivi
d’une perfusion de 4 μg/kg/min permettait d’améliorer significativement la PaO2 avec
une réascension de la SpO2 au-dessus de 95 % chez 8/9 patients versus 1/9 dans le
groupe placebo. Cette approche pharmacologique (administration d’almitrine) est à
privilégier quand la ventilation du poumon non dépendant n’est pas souhaitable (tho-
racoscopie par exemple). Finalement, le clampage de l’artère pulmonaire pour traiter
une hypoxémie est devenu exceptionnel.
La mise en place d’une pression expiratoire positive (PEP) peut être bénéfique dans le
traitement d’une hypoxémie en permettant d’améliorer la capacité résiduelle fonction-
nelle par la levée des atélectasies. Elle peut entraîner une compression vasculaire et aug-
menter les résistances vasculaires dérivant le débit sanguin vers le poumon supérieur.
Cet effet favorable de la PEP sur la mécanique respiratoire ne se traduit pas toujours
par une amélioration de l’hypoxémie [44,45]. La PEP peut perdre son effet bénéfique et
même devenir délétère si elle génère une hyperinflation dynamique. L’effet bénéfique
de la PEP sur la PaO2 s’observe principalement chez les patients ayant un poumon nor-
mal. En cas de BPCO surtout, le bénéfice sur la PaO2 apparaît moins évident et la mise
en place d’une PEP devra s’accompagner de mesures visant à limiter l’hyperinflation
dynamique (faible volume courant, fréquence respiratoire peu élevée, respect du temps
expiratoire). L’hypercapnie est souvent bien tolérée et peut aussi s’avérer bénéfique en
renforçant la VPH et en améliorant le débit cardiaque (effet PvO2). Finalement, la PEP
est actuellement principalement utilisée pour éviter le collapsus des voies aériennes en
fin d’expiration.

Ventilation unipulmonaire et répercussions sur le poumon

Physiopathologie

Hyperinflation dynamique et pression expiratoire positive
La réalisation d’une VUP favorise le risque d’hyperinflation dynamique définie par la
présence d’un volume téléexpiratoire ou de fin d’expiration au dessus de la capacité
résiduelle fonctionnelle (CRF) [46]. L’hyperinflation dynamique est responsable d’une
auto-PEP ou PEP intrinsèque. Elle s’observe chez les patients asthmatiques, emphysé-
mateux ou atteints d’une BPCO, pathologie fréquemment présente chez les patients
opérés pour un cancer broncho-pulmonaire [47]. L’utilisation d’une SDL peut favori-
ser aussi la survenue d’une hyperinflation dynamique, notamment par l’utilisation
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d’un tube avec un petit diamètre interne. Une obstruction (mécanique ou par hyper-
réactivité bronchique) peut aussi favoriser ce phénomène. De plus, le poumon dépen-
dant se trouve dans une situation favorable à une hyperinflation dynamique du fait de
la diminution de la CRF liée au poids du médiastin et des viscères abdominaux, de
l’ascension du diaphragme ainsi que de la mise en place du billot. Le mode ventilatoire
peut aussi créer une hyperinflation dynamique en cas de volume courant trop impor-
tant ou en cas d’un temps expiratoire trop court, notamment si la fréquence respira-
toire est élevée. L’hyperinflation dynamique au cours d’une chirurgie thoracique peut
donc être fréquente, notamment si le patient est atteint de BPCO [47]. L’hyperinflation
dynamique est objectivée par la présence d’un débit expiratoire persistant en début
d’inspiration. Celle-ci, en augmentant les pressions d’insufflation, peut favoriser le
risque de pneumothorax par barotraumatisme. Elle peut aussi aggraver la chute de la
PaO2 lors d’une VUP par diminution de la perfusion du poumon ventilé avec augmen-
tation du shunt intrapulmonaire [45,48]. L’hyperinflation dynamique peut, de même,
avoir des effets délétères sur l’hémodynamique. Une pression intrathoracique élevée
réduit la précharge du ventricule, diminue la compliance du ventricule gauche et peut
augmenter la postcharge ventriculaire droite en augmentant les résistances vasculaires
pulmonaires pouvant conduire jusqu’à une défaillance hémodynamique voir un arrêt
cardiaque. L’amélioration de l’hémodynamique lors de l’arrêt de la ventilation est en
faveur de la présence d’une hyperinflation dynamique, permettant même parfois une
reprise de l’activité cardiaque [49]. Le risque d’hyperinflation dynamique est minimisé
par l’allongement du temps expiratoire avec une fréquence respiratoire et des volumes
courants peu élevés. Cette stratégie est souvent responsable d’une hypercapnie qui doit
être tolérée et peut même s’avérer bénéfique par son effet sur la PvO2 [50,51]. Finale-
ment, on considère que le niveau de PEP réglée sur le respirateur (PEP externe)
n’entraîne pas de modification de la PEP totale si la PEP externe reste réglée à niveau
inférieur de la PEP intrinsèque [52].
L’utilisation d’une PEP externe se justifie pour limiter les atélectasies induites par une
ventilation protectrice et par la compression du poumon déclive même si le bénéfice
sur la PaO2 n’est pas évident [45]. Lors de l’utilisation d’un volume courant faible, la
PEP limite les effets délétères d’une ouverture-fermeture répétée des alvéoles et des
bronchioles [53]. Les atélectasies diminuent la CRF et peuvent augmenter en consé-
quence le risque d’hyperinflation dynamique. La valeur de PEP est donc basée sur un
choix raisonné entre le recrutement alvéolaire qu’elle permet et l’hyperinflation dyna-
mique qu’elle peut induire.

Lésions pulmonaires et ventilation : données expérimentales
Les effets de la ventilation mécanique sur le poumon sont maintenant bien connus.
Expérimentalement, une ventilation avec des pressions élevées et des volumes courants
importants a des effets délétères au niveau de la membrane alvéolo-capillaire ; ceux-ci
étant en rapport notamment avec une réaction inflammatoire [54,55]. À titre d’exem-
ple, plusieurs études sur poumon isolé ont montré qu’une ventilation avec un volume
courant important avec ou sans PEP augmentait la synthèse de médiateurs de l’inflam-
mation, de cytokines et de leur transcrit nucléaire, ainsi que l’œdème pulmonaire
[56,57]. Ces données expérimentales ont été confirmées chez les patients avec une
atteinte pulmonaire aiguë (syndrome de détresse respiratoire aiguë [SDRA] ou acute
lung injury [ALI] ). Dans ce contexte, une ventilation protectrice avec un faible VT et
l’utilisation d’une PEP s’est montrée bénéfique sur la mortalité [58]. L’influence de la
ventilation artificielle sur l’évolution des patients sans atteinte pulmonaire aiguë ou
sur une courte période (en peropératoire) reste un sujet plus controversé [59].
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La valeur optimale de la fraction inspirée en oxygène (FIO2) à administrer n’est pas
connue et fait l’objet de débats. Il a été démontré que l’hyperoxie augmente l’oxygéna-
tion tissulaire et exerce de puissants effets anti-inflammatoires et antibactériens, favo-
risant ainsi la cicatrisation tout en diminuant les risques d’ischémie myocardique et
d’infection du site chirurgical [60]. À part l’augmentation des atélectasies de résorp-
tion, l’hyperoxie a d’autres effets délétères liés à la génération de radicaux libres dérivés
de l’oxygène qui peuvent induire des lésions pulmonaires surtout lors d’une ventilation
agressive. Des études chez l’animal sain ont démontré qu’une ventilation avec de larges
volumes (25 ml/kg versus 10 ml/kg) associée à une hyperoxie, comparée à une nor-
moxie, exacerbent les lésions pulmonaires et la réponse inflammatoire [61,62,63]. Kop-
terides et al. [64] n’ont cependant pas retrouvé ces effets dans un modèle de poumon
isolé. Chez l’homme, l’administration de fortes concentrations en oxygène en peropé-
ratoire est associée à une augmentation de la réponse inflammatoire des macrophages
alvéolaires, objectivée par l’expression de l’ADN et de la synthèse des cytokines
pro-inflammatoires [65].
La VUP est une situation à risque d’atélectasies. La position en décubitus latéral et l’uti-
lisation de FiO2 élevée favorisent la survenue d’atélectasies au niveau du poumon
déclive du fait de la baisse de la CRF [53]. La présence d’atélectasies peut augmenter les
lésions induites par la ventilation [53]. Ces lésions se situent préférentiellement au
niveau des zones ventilées du fait de la surdistension des alvéoles et sont favorisées par
la présence d’une hypoxémie. Au niveau du poumon supérieur, les phénomènes
d’ischémie-reperfusion, d’hypoxie-hyperoxie et le traumatisme chirurgical peuvent
favoriser la synthèse de molécules instables – les radicaux libres – qui amplifient la
réponse inflammatoire et exercent des effets toxiques directs au niveau du poumon
[66].

Données cliniques

Chez les patients atteints d’un SDRA ou d’un ALI, les effets délétères de la ventilation
mécanique avec des volumes courants (VT) supra-physiologiques (10–12 ml/kg poids
idéal théorique [PIT]) ont été clairement démontrés au cours des dix dernières années
[55]. Les conséquences cliniques de cette stratégie ventilatoire restent un sujet plus dis-
cuté chez les patients n’ayant pas d’atteinte pulmonaire aiguë. Lors d’une VUP, sont
réunies plusieurs conditions favorisant une atteinte pulmonaire induite par la ventila-
tion mécanique avec notamment l’administration d’un VT important et la diminution
de la compliance du poumon déclive.
Plusieurs auteurs ont récemment étudié les effets du VT, associé ou non à une PEP, sur
l’inflammation pulmonaire lors d’une anesthésie. En chirurgie cardiaque, deux études
randomisées ont montré qu’une stratégie ventilatoire protectrice (faible VT, plus haut
niveau de PEP [10 cm H2O]) versus une stratégie conventionnelle (VT normal sans PEP)
s’accompagnait d’une moindre augmentation du taux d’interleukine (IL) 6 et 8, mesuré
dans le lavage broncho-alvéolaire en postopératoire [67,68]. Une étude retrouvait aussi
une baisse de ces cytokines au niveau systémique [67]. En chirurgie de l’œsophage,
Michelet et al. [69] ont démontré qu’une ventilation protectrice pouvait atténuer la
réponse inflammatoire au niveau systémique. Les auteurs ont comparé l’application
d’un VT de 9 ml/kg sans PEP pendant toute l’intervention versus 9 ml/kg lors de la ven-
tilation bipulmonaire suivi de 5 ml/kg associé à une PEP à 5 cm H2O lors de la VUP.
Dans ce dernier groupe avec une ventilation protrectrice lors de la VUP, les patients
présentaient une réponse inflammatoire atténuée (réduction des taux d’IL-1, IL-6 et
d’IL-8), un volume d’eau pulmonaire extravasculaire plus bas, ce qui s’accompagnait
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d’une amélioration des échanges gazeux (rapport PaO2/FiO2 plus élevé) et un sevrage
plus rapide de la ventilation mécanique [69]. En chirurgie thoracique, Schilling et al.
[70] ont trouvé que les taux de TNF-alpha et d’ICAM-1 soluble (soluble intercellular adhe-
sion molecule, marqueur de lésion épithéliale) étaient moins élevés dans le groupe rece-
vant un volume courant de 5 ml/kg versus 10 ml/kg (volume identique pendant la ven-
tilation bipulmonaire et VUP, pas d’administration de PEP). Ces résultats chez
l’homme n’ont cependant pas été confirmés par d’autres équipes. Des études randomi-
sées n’ont pas réussi à mettre en évidence ces bénéfices sur la réponse inflammatoire
pulmonaire lors de l’utilisation d’une ventilation protectrice en peropératoire versus
une ventilation conventionnelle lors d’une chirurgie cardiaque [71] comme lors d’une
chirurgie thoraco-abdominale [72,73].
La réponse inflammatoire semble pouvoir être influencée par d’autres facteurs. Des
données expérimentales montrent que les agents anesthésiques, notamment volatils
halogénés, peuvent atténuer la réponse inflammatoire pulmonaire observée après une
VUP [74].
Plusieurs publications rapportent que les paramètres ventilatoires peuvent influencer
le risque de complications pulmonaires postopératoires. Dans une étude rétrospective,
Fernandez et coll. ont ainsi montré que le volume courant administré en peropératoire
pouvait influencer les suites postopératoires après une pneumonectomie. Dans cette
cohorte, les patients développant une détresse respiratoire postopératoire (18 %)
avaient reçu un volume courant plus important pendant la chirurgie (médiane à
8,3 ml/kg de PIT vs 6,7 ml/kg de PIT, p < 0,001). L’analyse multivariée confirmait que
l’importance du VT administré en peropératoire augmentait le risque de détresse respi-
ratoire après pneumonectomie. Dans cette analyse, les auteurs authentifiaient aussi le
risque de détresse respiratoire postopératoire en cas de remplissage important en pero-
pératoire. L’influence des paramètres ventilatoires sur la survenue d’un ALI après pneu-
monectomie a été retrouvée dans une autre étude de cohorte [75]. Jeon et al. [75] ont
montré que l’importance du VT et le niveau des pressions d’insufflation mesuré pen-
dant la VUP étaient 2 facteurs de risque indépendants d’ALI en postopératoire. Licker
et al. [37] ont étudié l’influence des pressions d’insufflation mesurées lors de l’anesthé-
sie sur le risque d’ALI après chirurgie pulmonaire. Les auteurs calculaient un indice
d’hyperpression ventilatoire (prenant en compte la pression de plateau et la durée de la
VUP) et montraient que la valeur de cet indice était un facteur de risque indépendant
pour une atteinte pulmonaire aiguë postopératoire. L’influence de la pression dans la
survenue d’un ALI après chirurgie a été aussi retrouvée dans une étude cas-témoin
récente [76]. Les auteurs ont montré que le niveau du pic de pression mesuré pendant
la première heure de l’anesthésie était un facteur indépendant d’ALI postopératoire
chez les patients opérés d’une chirurgie cardiaque ou non cardiaque majeure. À la dif-
férence de leur étude faite chez les patients opérés d’une pneumonectomie, les auteurs
ne mettaient pas en évidence le VT comme facteur indépendant de risque d’ALI [77].
Le choix du mode ventilatoire (pression-contrôlée ou volume contrôlé) a fait l’objet de
quelques publications. Le recours à un mode ventilatoire en pression contrôlée permet
de limiter les pressions d’insufflation avec l’utilisation d’un débit décélérant. Le niveau
de pression alvéolaire (pression de plateau) est in fine équivalent si le volume courant
délivré est identique avec les deux modes. Le gain en terme d’oxygénation n’apparaît
pas évident ni en ventilation bipulmonaire [78,79] ni en VUP [80,81,82]. Quel que soit
le mode utilisé, l’attention devra surtout porter sur la surveillance des 2 paramètres
ventilatoires – pression et volume – dans le but de limiter leurs niveaux et le risque
potentiel de surdistension ou de barotraumatisme.
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Quelle stratégie ventilatoire ?

Plusieurs éléments concordent pour recommander actuellement une ventilation pro-
tectrice lors d’une VUP. Pendant longtemps, la stratégie de choix pour la VUP a été
l’administration d’un volume courant de 10 ml/kg sans PEP. Ces recommandations
étaient basées sur les travaux de Kartz et al. [44] qui avaient montré un risque moins
important d’hypoxémie en peropératoire avec l’administration d’un VT élevé. Cepen-
dant, les effets délétères d’une ventilation avec des volumes supra-physiologiques ont
été depuis identifiés. Il parait raisonnable de proposer une stratégie ventilatoire protec-
trice (faible VT avec PEP) lors d’une VUP. Licker et al. [38] ont récemment montré
qu’une approche multimodale limitant le traumatisme pulmonaire pouvait avoir un
bénéfice clinique (figure 2 ). À partir de 2003, les auteurs ont décidé d’appliquer une
stratégie protectrice basée sur l’utilisation d’un volume courant < 8 ml/kg de PIT, un
mode ventilatoire en pression contrôlée, des pressions de plateau limitées, une PEP
entre 4 et 10 cm H2O et la réalisation de manœuvres de recrutement. Sur les 1091
patients opérés pour un cancer avec résection pulmonaire, les auteurs ont observé une
diminution de la mortalité (2,8 versus 2,3 %) et du taux de complications respiratoires
(14 % versus 10 %) avec l’application d’une ventilation protectrice. L’incidence des ALI
était diminuée significativement pendant la deuxième période (3,8 % versus 0,9 %).
Quatre facteurs de risque indépendants d’ALI étaient identifiés : le type de procédure
(odds ratio =2,52 [IC95 % = 1,34–7,71] si pneumonectomie), le volume courant (OR
= 1,17 par ml/kg PIT [IC 95 % = 1,02–1,26] ), la consommation d’alcool (OR = 1,93 si

Figure 2. Approche protectrice multimodale pour la ventilation pulmonaire (d’après Licker M et al. 
[83]).ALI : acute lung injury ; ARDS : adult respiratory distress syndrome (SDRA) ; BiPAP : bi-level 
positive airway pressure ; CPAP : continuous positive airway pressure (VS-PEP) ; MODS : multiple 

organ dysfunction syndrome ; PEEP : positive end expiratory pressure (PEP) ; VMC : ventilation 
mécanique contrôlée ; PSV : pressure support ventilation ; SIRS : systemic inflammatory response 
syndrome (SIRS) ; VC : volume courant ; VNI : ventilation non invasive, PIT : poids idéal théorique 

(formule simplifiée). Chez la femme PIT = Taille (cm) – 105 et chez l’homme PIT = Taille (cm) – 100.
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consommation > 60 g/j [IC 95 % = 1,14–5,71] ) et le remplissage (1,42 par ml/kg/h [IC
95 % = 1,09–4,32] ).

Conclusion
La prise en charge anesthésique d’une VUP est actuellement en pleine évolution avec le
développement de nouveaux dispositifs (bloqueurs bronchiques) permettant l’exclu-
sion pulmonaire. Plusieurs études récemment publiées attestent de l’influence de la
stratégie ventilatoire peropératoire sur les suites postopératoires. Cette recherche a pris
le pas sur celle de l’hypoxémie lors d’une VUP et de sa gestion. Les données récentes
semblent montrer que les patients devant recevoir une VUP en peropératoire bénéfi-
cient d’une ventilation protectrice avec utilisation d’un volume courant faible, adapté
au poids idéal théorique et adjonction éventuelle d’une PEP avec des pressions d’insuf-
flation limitées. Ces données, issues de cohortes de patients, montrent des résultats
parfois différents selon les auteurs ou sont basées sur des critères de substitution
notamment biologiques. D’autres études prospectives sont nécessaires pour connaître
le véritable intérêt clinique d’une approche protectrice chez les patients nécessitant une
VUP peropératoire [59].
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